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Se nunca procurarmos, jamais seremos capazes de encontrar. 
Se não tentarmos superar nossas dúvidas e medos, de forma 
alguma descobriremos quão maravilhoso é viver sem eles. 
Se não formos além das dificuldades, em nenhum momento 
cresceremos fortes. 
Se não mantivermos vivios nossos sonhos, certamente não os 
teremos por muito tempo. 
Se nunca buscarmos nosso arco-iris, jamais o alcançaremos. 
Porém, se nos arriscarmos, se tentarmos e procurarmos, se 
descobrirmos e sonharmos, se crescermos e, através de cada 
dia tivermos a certeza de que tão somente poderemos ter o 
que dermos de nós mesmos com certeza conseguiremos de 
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O envolvimento renal é uma causa importante de morbidade e mortalidade no LES. 
Alterações morfológicas renais são observadas em quase todos os pacientes sendo que 40-
75% deles desenvolvem doença renal clínica, indicada por níveis aumentados de creatinina 
plasmática, proteinúria e/ou hematúria. O presente estudo tem como objetivo avaliar a 
excreção de proteínas urinárias específicas em pacientes com LES e sua possível correlação 
com alterações hematológicas, urinárias ou bioquímicas. Foram selecionados 47 pacientes 
com LES, sem evidência clínica e laboratorial de doença renal e divididos em dois Grupos 
(Grupo I = 35 pacientes sem história de nefrite e Grupo 2 = 12 pacientes com história de 
nefrite).  Durante o período de um ano e a intervalos regulares de 3 meses, esses pacientes 
foram avaliados sendo que de cada indivíduo, em cada etapa do estudo, amostras 
sangüíneas e amostras urinárias isoladas e de 24h, foram coletadas e submetidas às 
seguintes determinações laboratoriais: hemograma, contagem de plaquetas, velocidade de 
hemossedimentação, pesquisa de anticorpo anti-DNA nativo, perfil lipídico (colesterol 
total, HDL-colesterol, triglicerídeos, LDL-colesterol, VLDL-colesterol, lipoproteína (a), 
apolipoproteína A1 e apolipoproteína B), determinação do clearance de creatinina,  
dosagens urinárias de proteína total, creatinina (para estabelecer a relação proteína 
urinária/creatinina), microalbuminúria (indicada pela relação MALB/CREA), alfa1-
microglobulina (indicada pela relação A1M/CREA), sedimento urinário e pesquisa de 
dismorfismo eritrocitário. Excreções alteradas de MALB/CREA (23% no Grupo I e 25% no 
Grupo II) e de A1M/CREA (17% no Grupo I e 8% no Grupo II) não apresentaram 
diferenças significativas entre os grupos estudados (p>0,05). O mesmo foi observado em 
relação aos outros parâmetros avaliados. Pesquisa positiva para anti-DNA nativo e perfis 
lipídicos alterados não mostraram associação com MALB/CREA (p>0,05). Clearance de 
creatinina não sofreu alteração ao longo do tempo e não se mostrou dependente da excreção 
de albumina observando–se uma fraca correlação estes dois parâmetros (p = 0,0774). 
Apesar da variabilidade na excreção urinária de albumina ao longo do tempo, não houve 
associação dessa excreção com alterações lipídicas, lipoproteicas e apolipoproteicas e com 
ANTI-DNA nativo (p > 0,05). Concluímos que alterações na excreção urinária de albumina 
e de alfa-1-microglobulina são freqüentes no LES, embora possam ser decorrentes da 
própria variabilidade biológica da excreção dessas proteínas. 
 xxxi




Renal involvement in systemic lupus erythematosus (SLE) is frequent although the 
evolution of renal function abnormalities is not completely elucidated. Morphological renal 
changes are present in virtually all patients, as 40% to 75% develop clinical renal disease. 
Lupus nephritis is an important cause of mortality and morbidity of the disease. 
Consequently, the major topic of investigations focus on the diagnosis, treatment and 
prognosis of this condition.This study was performed to evaluate whether the urinary 
protein excretion profile in systemic lupus erythematosus (SLE) patients could predict the 
development of lupus nephritis and their possible relationship with hematological, urinary 
and biochemical abnormalities. Forty seven patients divided into Group I (GI) with 35 
patients without history of lupus nephritis and Group II (GII) with 12 patients with history 
of nephritis were studied during a year period. Random urine samples,  24-hour urine 
collection and 12-hour fasting blood samples were collected. Laboratory studies included: 
hemogram, platelet count, erythrocyte sedimentation rate, anti-dsDNA antibodies, lipid 
profiles, creatinine clearance, total urine protein, routine urine analysis (including 
dysmorphic erythrocytes), urinary albumin/creatinine (MALB/CREA) and alpha-1-
microglobulin/creatinine (A1M/CREA). Altered excretions of MALB/CREA (23% GI; 
25% GII) and A1M/CREA (17% GI; 8% GII) showed no significant differences between 
the Groups (p>0.05). The same was observed for the other analyzed parameters. Anti-
dsDNA and altered lipid profiles were not associated with MALB/CREA (p>0.05). There 
was a tendency of a correlation between creatinine clearance and MALB/CREA 
(p=0.0774).  Although altered excretions of MALB/CREA and A1M/CREA were frequent 
in SLE it seems to be due to the daily excretion variability of these proteins.  
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Lúpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença inflamatória crônica do 
tecido conjuntivo caracterizada por alterações imunológicas e grande polimorfismo de 
manifestações clínicas. Essa patologia pode acometer um ou mais órgãos ou sistemas, de 
forma concomitante ou consecutiva com evolução e prognóstico muitas vezes imprevisíveis 
(QUAGLIATO, 1989, SATO, 1994, MATOS CARNEIRO, 1997).  
Sua incidência é maior entre mulheres jovens, particularmente na idade 
reprodutiva, na proporção de  9:1 em relação aos homens, sendo menos freqüente na 
infância e nos idosos (SATO, 1994, WALLACE & METZGER, 1996). Apesar de afetar 
indivíduos em qualquer idade, o pico de início dos sintomas varia entre 15 e 45 anos, com 
média de idade de 30 anos, à época do diagnóstico  (SCOTTON, 2000).  
O LES é uma doença de distribuição universal, com prevalência variável entre 
as diversas regiões do planeta. Nos Estados Unidos da América (EUA) a doença é três 
vezes mais comum entre mulheres negras do que brancas, tendo uma prevalência que varia 
de 14,8 a 50,8 casos/100.000 habitantes (GLADMAN & UROWITZ, 1994, HOCHBERG, 
1993). Na Inglaterra, Japão e Suécia a prevalência dessa patologia tem sido estimada 
respectivamente em 12, 21e 39  pacientes por 100.000 habitantes (GLADMAN & 
UROWITZ, 1994, HOCHBERG et al, 1995). Na Inglaterra, a prevalência foi maior entre 
afro-caribenhos com 207casos/100.000 habitantes, seguidos por asiáticos e brancos (48,8 e 
20,3 casos/100.000 habitantes, respectivamente) (GLADMAN & UROWITZ, 1998).  
Estudos epidemiológicos realizados na última década sugerem que o lúpus é 
mais comum entre certas populações asiáticas (filipinos e chineses em maior proporção que 
malaios e japoneses) e mais prevalente no continente africano do que se imaginava 
anteriormente. Nos EUA observa-se uma maior prevalência e gravidade entre hispânicos e 
índios do que entre os brancos (WALLACE, 1999).   
No Brasil, embora não existam estudos epidemiológicos sobre esta 
enfermidade, acredita-se que a mesma seja altamente prevalente tanto em adultos quanto 
em crianças (CHAHAD et al, 1995, MARINI & COSTALLAT, 1999) sendo que alguns 
autores têm relatado uma maior incidência de LES em mulheres caucasóides. Esse achado 




miscigenação da nossa população muitas vezes dificulte a caracterização da raça 
(QUAGLIATO, 1989, COIMBRA, 1991, SATO et al, 1991, COSTALLAT, 1992, 
HILÁRIO et al, 1992, COIMBRA, 1993.  
Relatos na literatura apontam que algumas doenças, e entre elas o LES, não 
somente afetam com maior freqüência minorias populacionais mas também apresentam um 
prognóstico menos favorável entre elas (FESSEL, 1974, WARD & STUDENSKI, 1990, 
JOHNSON et al, 1995, KARLSON et al, 1997). Tais características têm sido relacionadas a 
diferenças biológicas geneticamente determinadas e ainda não reconhecidas, entre 
indivíduos pertencentes a minorias e a maiorias populacionais. O estudo do prognóstico em 
geral, e no lúpus em particular, entre grupos raciais, merece cuidado. Segundo os 
antropologistas, raça implica em indivíduos geneticamente homogêneos, o que somente 
seria possível em grupos humanos totalmente isolados, o que geralmente não é o caso. 
Da mesma forma, a literatura médica tem enfatizado o quão arbitrárias e 
relativas podem ser as designações raciais (MCKENZIE & CROWCROFT, 1994, HUTH, 
1995, MCKENZIE & CROWCROFT, 1996, BHOPAL, 1997, FUSTINONI & BILLER, 
2000). A maioria dos estudos em lúpus e também em outras condições, está mais 
relacionada a grupos étnicos que a grupos raciais ou seja, esses estudos são realizados entre 
indivíduos que dividem a mesma cultura ancestral, origem geográfica, linguagem e um 
sistema de tradições, crenças e comportamentos que lhes confere um importante elo de 
ligação entre si (ALARCON & LOWE, 2001).    
Na etiologia e fisiopatogenia do lúpus, apesar dos avanços ocorridos nas 
últimas décadas, alguns aspectos permanecem obscuros. Assim, admite-se que a interação 
de fatores genéticos, virais, hormonais e ambientais, de forma ainda não totalmente 
esclarecida, participem do desencadeamento e desenvolvimento da doença (COSTALLAT, 
1995). Estudos realizados em hispânicos, negros e brancos, concluíram, que além da 
origem étnica, fatores sócio-econômicos, imunológicos, imunogenéticos, comportamentais 





Fatores genéticos parecem exercer importante papel no desenvolvimento dessa 
patologia. Aparentemente o risco relativo de desenvolvimento do LES entre familiares é 
cerca de 6,8 vezes em relação a uma população controle (GLADMAN & UROWITZ, 
1998). No que diz respeito aos antígenos leucocitários humanos, uma maior freqüência de 
HLA-DR2 e DR3  tem sido demonstrada em pacientes com lúpus (LAHITA, 1997, 
FERNANDES et al, 1998, EROGLU & KOHLER, 2002). Estudos realizados em doentes 
caucasóides brasileiros, sugerem que o HLA - DR2 pode ter importante papel na 
suscetibilidade ao LES bem como o HLA- DR3  parece estar associado à nefrite 
(FERNANDES et al, 1998).  
Em relação aos fatores hormonais, observa-se um predomínio da doença em 
mulheres na fase adulta, durante  a gestação, no pós-parto e durante o uso de 
anticoncepcionais orais, em particular aqueles que contém estrógenos, uma vez que estes 
aumentam a produção de autoanticorpos e são capazes de ocasionar depressão da 
imunidade celular (HOCHBERG, 1997, CAMERON, 1999). O exato mecanismo de ação 
dos hormônios sexuais no desencadeamento ou perpetuação da auto-imunidade permanece 
controverso. Vários estudos têm sugerido que o estrógeno reduz “in vivo” a apoptose em 
modelos animais de lúpus e eleva os níveis do fator de necrose tumoral alfa (TNF-α)  
(WALLACE, 1999).  
Quanto aos fatores ambientais,  o antecedente de exposição solar aparece em 
cerca de 36% dos pacientes com lúpus em atividade e o número de novos casos ou de 
exacerbação da doença, em países de clima frio, encontra-se elevado no verão e nos últimos 
meses da primavera (ROTHFIELD, 1993). O desencadeamento do lúpus pela luz 
ultravioleta poderia ser explicado pela indução de células supressoras ou pelo aumento da 
apoptose dos queratinócitos (WALLACE, 1999). Agentes infecciosos também participam 
no desencadeamento da doença, embora nenhum estudo tenha provado uma etiologia viral 
definida para a doença (CAMERON, 1999, UTHMAN, 1999).  
Classificada como o protótipo da doença autoimune sistêmica, suas 
manifestações polimórficas e a inexistência de exame laboratorial sensível dificulta o seu 




encontradas em 36% a 90% dos pacientes. Embora sejam extremamente variáveis, pois 
dependem do órgão ou sistema acometido, as manifestações clínicas mais freqüentes da 
doença em atividade são: emagrecimento, fadiga, febre, inflamações de pleura ou 
pericárdio, nefrite, anemia, leucopenia, linfopenia plaquetopenia, fotossensibilidade, 
erupções de pele, artralgias, serosite, vasculite e comprometimento do sistema nervoso 
central. No entanto, sinais e sintomas isolados não são suficientes para estabelecer o 
diagnóstico da doença, e não existe um teste sorológico único para o diagnóstico do LES 
(COSTALLAT, 1992, GLADMAN & UROWITZ, 1994, COSTALLAT, 1995,  
WALLACE & METZGER, 1996).  
Os critérios para a classificação do LES, revisados em 1982 pelo Colégio 
Americano de Reumatologia são: eritema malar, lesão discóide, fotossensibilidade, úlcera 
oral, artrite, serosite (pleurite ou pericardite), doença renal, envolvimento neuropsiquiátrico, 
doença hematológica, alteração imunológica e pesquisa para anticorpo anti-nuclear positiva 
no soro. A presença de quatro ou mais desses critérios permite estabelecer o diagnóstico do 
LES (TAN et al, 1982).  
UROWITZ et al, 1976, identificaram um padrão bimodal de mortalidade no 
LES sugerindo que mortes precoces fossem decorrentes de doença ativa e/ou de infecção 
intercorrente, enquanto que mortes mais tardias, na ausência da doença ativa, eram devidas 
a doença cardiovascular aterosclerótica ou ao infarto agudo do miocárdio (IAM). Na 
literatura observa-se um reconhecimento crescente de que a aterosclerose prematura 
(incluindo maior risco de IAM) seja uma causa importante de morbidade e mortalidade no 
lúpus (RUBIN et al, 1985, GINZLER & BERG, 1987, GLADMAN & UROWITZ, 1987, 
PETRI et al, 1992a). A dislipoproteinemia pode ser o principal fator envolvido no 
desenvolvimento do processo aterosclerótico no lúpus, sendo que hiperlipidemia parece ser 
um achado freqüente, uma vez que tem sido identificada em mais da metade dos pacientes 
(PETRI et al, 1992b, LEONG et al, 1994). BORBA & BONFA, 1997, observaram que a 
doença ativa parece agravar a anormalidade do perfil lipídico e que provavelmente isso seja 





O envolvimento renal é uma causa importante de morbidade e mortalidade no 
LES. Alterações morfológicas renais são observadas em quase todos os pacientes sendo que 
40-75% deles desenvolvem doença renal clínica, indicada por níveis aumentados de 
creatinina plasmática, proteinúria ou hematúria (CAVALLO et al, 1977, MAHAJAN et al, 
1977, HALL et al, 1994). A biópsia renal também pode mostrar sinais histológicos de 
nefropatia precoce, mesmo na ausência de sinais clínicos (CAVALLO et al, 1977, 
MAHAJAN et al, 1977). 
No entanto, a evolução das anormalidades da função renal no lúpus não está 
completamente elucidada. Muita atenção é dedicada aos indivíduos com nefrite lúpica em 
atividade sendo que, na maioria dos estudos, o principal foco das investigações é 
geralmente dirigido ao diagnóstico, tratamento e prognóstico dessa condição enquanto que 
poucos trabalhos na literatura referem-se ao diagnóstico precoce e acompanhamento da 
lesão renal no lúpus (HOLLCRAFT et al, 1976, CAVALLO et al, 1977, MAHAJAN et al, 
1977, FRIES et al, 1978, WOOLF et al, 1979, BENNET et al, 1982, LEEHEY et al, 1982, 
O’DELL et al, 1985).  
A presença de lesão glomerular, pode levar a alterações morfológicas e 
funcionais irreversíveis que culminam em predispor o paciente a uma perda acelerada da 
função renal após episódios de nefrite clínica (COTTIERO et al, 1995). 
Baseando-se nestes fatos, seria possível supor que pacientes lúpicos que 
eventualmente evoluam para insuficiência renal, apresentassem lesão glomerular não 
detectada pelos testes laboratoriais usuais para avaliação da função renal? A proteinúria, 
um clássico marcador de comprometimento glomerular, tem sido apontada como uma 
alteração que determina o ritmo da progressão da doença renal (PUTAALA et al, 2000). No 
entanto, a aplicação rotineira de testes mais sensíveis para a avaliação da função renal, seria 
de grande utilidade clínica na identificação deste grupo particular de pacientes.      
Com este objetivo, SHEMESH et al, 1985, analisando pacientes lúpicos com 
proteinúria observaram que o clearance de substâncias marcadas com radioisótopos é um 
teste mais sensível para a detecção da taxa de filtração glomerular do que a medida dos 
níveis de creatinina plasmática ou do clearance de creatinina. Contudo, por razões práticas 




Por outro lado, trabalhos realizados em pacientes com nefropatia diabética e 
outros portadores de patologias com alto risco de evoluir para insuficiência renal, têm 
mostrado que é possível detectar-se elevação na taxa de excreção de albumina (dosagem de 
microalbuminúria), muito antes de se observar proteinúria pelos métodos usuais de 
precipitação ou colorimétricos (MOGENSEN et al, 1986). 
A despeito das diferenças existentes entre o LES e o diabetes mellitus, quanto a 
variabilidade das manifestações clínicas e a resposta terapêutica da lesão renal, alguns 
autores têm questionado se a dosagem de microalbuminúria não forneceria informação 
prognóstica útil para os pacientes com lúpus e sem sinais evidentes de nefrite (GLADMAN 
& UROWITZ, 1994, COTTIERO et al, 1995, GUY, 1997). Dessa forma, é possível 
imaginar que o diagnóstico das anormalidades renais no lúpus eritematoso sistêmico pode 
ser melhorado se as lesões passarem a ser reconhecidas mais precocemente (quando ainda 
são potencialmente reversíveis) através de  métodos não invasivos. 
BATLLE-GUALDA et al, 1997, observaram excreção aumentada de albumina 
urinária em pacientes com lúpus eritematoso sistêmico e sem doença renal clínica, embora 
este fato não tenha podido garantir qualquer ação terapêutica especifica. Por outro lado, 
estes autores sugeriram que uma maior freqüência na dosagem de microalbuminúria 
poderia mostrar uma elevação da sua excreção, muito antes de a proteinúria tornar-se óbvia.  
A excreção urinária normal de albumina é de até 20 µg/min. Excreções 
urinárias de albumina entre 20 e 200 µg/min são definidas como microalbuminúria. 
Considera-se albuminúria a excreção dessa proteína acima de 200 µg/min (VIBERTI et al, 
1982, VIBERTI & KEEN, 1984, MOGENSEN et al, 1986, VIBERTI & WISEMAN, 1986, 
RAMBAUSEK et al, 1992). 
Estudo de COTTIERO et al, 1995, avaliando a taxa de filtração glomerular e a 
excreção de albumina em pacientes lúpicos com e sem história de nefrite, concluiu que a 
maioria dos pacientes com nefrite em remissão apresentavam anormalidades persistentes na 
função glomerular enquanto que cerca de 40% dos pacientes sem essa história, também 
possuíam defeitos sutis desta função, embora sem correlação com a taxa de excreção 




urinária de albumina em pacientes lúpicos sem evidência de doença renal, o que poderia 
estar refletindo  uma nefropatia subclínica precoce. 
Estudos iniciais sobre a relação entre aumento de excreção urinária de albumina 
e morbidade foram desenvolvidos em pacientes diabéticos insulino-dependentes. Tais 
estudos revelaram, que nestes pacientes, albuminúria encontra-se associada a um maior 
risco de danos renais e cardíacos e morte precoce. A mortalidade relativa em diferentes 
grupos etários de pacientes diabéticos com albuminúria é quarenta vezes maior do que em 
pacientes diabéticos sem albuminúria. Além disso, pacientes diabéticos com albuminúria 
persistente, nos quais outras doenças renais de origem não diabética, infecções urinárias e 
insuficiência cardíaca foram excluídas, mostraram aumento da pressão arterial e diminuição 
da taxa de filtração glomerular (FELDT-RASMUSSEN, 1989, ROWE et al, 1990, 
DECKERT et al, 1992).  
O desenvolvimento da microalbuminúria e conseqüente proteinúria, leva em 
consideração: alteração na filtração glomerular de proteínas (NAKAMURA & MYERS, 
1988, MYERS, 1990), aumento persistente da pressão intraglomerular (ANDERSON et al, 
1986, ZATZ et al, 1986, ANDERSON et al, 1989) e aumento de certos fatores como 
permeabilidade das células endoteliais (DAMSGAARD et al, 1990, BROWN et al, 1992). 
A interação desses fatores leva a um aumento na passagem de albumina pelas paredes dos 
capilares glomerulares e ao aumento de sua concentração na urina (KILARU & BAKRIS, 
1994). Normalmente, o processo de reabsorção tubular opera próximo à sua capacidade 
máxima de reabsorção e consequentemente, qualquer aumento no nível de proteínas 
filtradas, resulta em maior excreção de albumina (VIBERTI & WISERMAN, 1986).  
A microalbuminúria, além do diabetes mellitus, tem sido associada com 
hipertensão arterial (BIGAZZI & BIANCHI, 1995) e algumas doenças como artrite 
reumatóide (PEDERSEN et al, 1995) e esclerose múltipla (DAWNAY et al, 1992) sendo 
que para o lúpus eritematoso sistêmico os dados ainda são limitados (VALENTE DE 
ALMEIDA et al, 1999).  
Disfunção tubular renal também tem sido freqüentemente relatada em pacientes 
com lúpus eritematoso sistêmico. Dentre os distúrbios da função tubular observados, 




tubular renal distal (CARUANA et al, 1985, KOZENY et al, 1987), insuficiência na 
excreção renal de potássio (de FRONZO et al, 1977) e excesso de excreção de beta-2-
microglobulina (YU et al, 1983, ter BORG et al, 1991). 
A proteinúria tubular é causada pela diminuição na reabsorção tubular de 
proteínas de baixo peso molecular (inferior a 40 - 50.000 daltons) que são normalmente 
filtradas pelos glomérulos (BUTLER & FLYNN, 1958). Dessa forma, caracteriza-se pela 
excreção urinária de proteínas de baixo peso molecular, com excreção de albumina em 
concentrações normais (HARDWICKE, 1975). Sabe-se que aproximadamente um grama 
de albumina é reabsorvido por dia nos túbulos proximais (KUSANO et al, 1985) e o fato de 
sua excreção estar normal ou apenas discretamente aumentada nos casos de proteinúria 
tubular, sugere que o mecanismo de reabsorção tubular de albumina e das proteínas de 
baixo peso molecular sejam diferentes (BEETHAM & CATTELL, 1993).  
Até o momento, foram identificadas cerca de cinqüenta diferentes proteínas na 
urina em casos de proteinúria tubular (WALLER et al, 1989). Entre elas destacam-se entre 
outras, a beta2-microglobulina, a proteína carreadora do retinol (RBP) e a alfa1-
microglobulina (A1M).  
Na literatura, beta2-microglobulina e RBP são amplamente aplicadas como 
marcadores de proteinúria tubular. De todas as proteínas tubulares, sem dúvida a beta2-
microglobulina é a mais estudada. Entretanto, existem alguns problemas para seu uso como 
marcador de lesão tubular: rápida deterioração em urina ácida e sua concentração sérica 
encontra-se aumentada em uma série de outras patologias, tais como doenças linfo-
proliferativas, auto-imunes, hepáticas, virais e alguns tumores.  
Estudos realizados por SESSO et al, 1994 e GUY et al, 1997 sugeriram que a 
proteína carreadora do retinol (RBP, proteína de baixo peso molecular reabsorvida pelos 
túbulos) seria um marcador de atividade de nefrite lúpica o que poderia ser muito útil na 
prática clínica. Por outro lado, a RBP apresenta dificuldades metodológicas relacionadas a 
padronização para seu uso rotineiro, uma vez que encontra-se presente em concentrações 
muito baixas (inferior a 1 mg/l) na urina de indivíduos normais (KARLSSON et al, 1980, 




A alfa1-microglobulina é uma glicoproteína com carga heterogênea (peso 
molecular igual a pouco mais de vinte mil daltons), produzida pelo fígado e que não se 
altera nos processos inflamatórios não sendo portanto, considerada como uma proteína de 
fase aguda. Circula no plasma sob três formas: livre, ligada à albumina e ligada à IgA. As 
formas complexadas da alfa1-microglobulina não aparecem na urina de indivíduos normais 
e apenas raramente em urinas patológicas (SVENSSON & RAVNSKOV, 1976, TEJLER & 
GRUBB, 1976, EKSTROM & BERGGARD, 1977, SEON & PRESSMAN, 1978, 
BERNIER et al, 1980, DEMARS et al, 1989). A forma livre é amplamente filtrada pelos 
glomérulos e quase totalmente reabsorvida e catabolizada pelas células dos túbulos 
proximais. Seus níveis plasmáticos encontram-se marcadamente elevados naquelas 
situações em que ocorre diminuição da taxa de filtração glomerular, parecendo ser um 
indicador mais sensível que a creatinina (MENDEZ et al, 1986). 
A alta sensibilidade do aumento da excreção urinária de alfa1-microglobulina 
livre como marcador de todos os tipos de alterações de túbulos proximais, aliada à alta 
estabilidade na urina, independência dos níveis séricos e elevada concentração em urinas 
normais, tornam a dosagem desta proteína o instrumento ideal para diagnóstico e 
monitoramento das disfunções tubulares proximais (GRUBB, 1992, WALLER et al, 1989).  
BOTTINI et al, 1999, em estudo comparando a utilização da A1M com a RBP 
como marcador de disfunção tubular, observaram que, apesar de altamente específica e do 
seu alto valor preditivo positivo, a RBP apresenta baixos índices de sensibilidade, valor 
preditivo negativo e eficiência diagnóstica. Estes dados refletem um menor poder 
discriminatório da RBP, possivelmente devido à pequena concentração urinária desta 
proteína. Esta constatação levou-nos a optar pelo uso da A1M como marcador tubular.  
O diagnóstico de uma patologia renal pode ser bastante simplificado pela 
correlação do quadro clínico com o padrão, composição e quantidade da proteinúria, sendo 
que a diferenciação entre proteinúria glomerular e tubular pode ser feita, através da 
determinação das diferentes proteínas presentes na urina, em cada uma destas situações 
(MORGAN, 1982). Tal fato reveste-se de grande importância, uma vez que pode-se evitar a 
realização de procedimentos mais invasivos, bem como definir mais rapidamente a conduta 




Tradicionalmente, tiras reagentes para urinálises e dosagens bioquímicas têm 
sido utilizadas para análise da proteinúria. Entretanto, tais métodos não possuem 
sensibilidade para detectar pequenas concentrações de proteínas na urina ou alterações 
qualitativas que permitiriam estabelecer um diagnóstico precoce e preciso da doença renal. 
Métodos laboratoriais que utilizam anticorpos monoclonais contra proteínas específicas 
podem oferecer sensibilidade e especificidade adequadas. Dentre estes métodos, destacam-
se a imunodifusão radial, enzimaimunoensaio (ELISA), radioimunoensaio e nefelometria, 
sendo que apenas este último é automatizado, oferecendo ao lado de uma grande 
sensibilidade, rapidez e facilidade de execução.  
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O presente estudo teve como objetivo geral avaliar a excreção de proteínas 
urinárias específicas em pacientes com LES e sua possível correlação com aspectos 
hematológicos, bioquímicos e urinários. 
De uma maneira específica, os objetivos foram:  
• avaliar, durante o período de um ano e a intervalos regulares de 3 meses, o 
perfil da excreção urinária de proteínas (de origem glomerular e tubular), em 
pacientes com lúpus eritematoso sistêmico, com e sem história de nefrite 
lúpica e sem evidência clínica e laboratorial de  doença renal.  
•  avaliar, durante o período de um ano e a intervalos regulares de 3 meses, 
parâmetros hematológicos e o perfil bioquímico, incluindo função renal, em 
pacientes com lúpus eritematoso sistêmico, com e sem história de nefrite 
lúpica e sem evidência clínica e laboratorial de doença renal.  
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Casuística 
No período de fevereiro 2000 a janeiro de 2001 foram selecionados 53 
pacientes com lúpus eritematoso sistêmico (LES), voluntários de ambos os sexos, sendo 50 
mulheres e 3 homens, com idades variando de 10 a 58 anos (média de 32,3anos e mediana 
de 39anos). O tempo de seguimento desses indivíduos foi de 12 meses, com exames físicos 
e análises laboratoriais realizados a intervalos regulares de 03 meses. Ao final do estudo, 47 
pacientes haviam completado 3 etapas do estudo e 44 completaram as 4 etapas propostas no 
início da pesquisa. Cumpre ressaltar que 6 pacientes saíram do estudo por razões de ordem 
estritamente pessoal, o mesmo acontecendo com outros 3 indivíduos que não completaram 
a última etapa da pesquisa. 
O diagnóstico de LES foi previamente estabelecido pelo Ambulatório de 
Reumatologia, de acordo com os critérios do Colégio Americano de Reumatologia (ACR) 
(TAN et al, 1982) (ANEXO I). 
Os indivíduos foram selecionados de acordo com os critérios definidos no 
protocolo de pesquisa (ANEXO II) elaborado em conjunto com os docentes da Disciplina 
de Reumatologia/FCM/ UNICAMP. Inicialmente, esses pacientes eram submetidos a 
avaliação clínica e a seguir encaminhados para entrevista e orientação sobre a participação 
no estudo.  
Foram considerados critérios de exclusão para o início do estudo: febre, 
hipertensão arterial, uso de anti-inflamatórios não-hormonais nos últimos 3 meses que 
precederam o início do estudo, gestação, infecções, diabetes mellitus, além de história e/ou 
evidência clínica de doença renal proveniente de outras patologias.  
O tempo médio do início das manifestações clínicas da doença era de 7 anos e 2 
meses (variação de 12 a 21,6 meses). Noventa e três por cento dos pacientes (n=44) faziam 
uso de corticosteróides (prednisolona e prednisona), com dosagens variando de 5 a 30 
mg/kg/dia. Azatioprina, difosfato de cloroquina, ranitidina, warfarina sódica, dapsona, 
carbonato de cálcio, vitamina D3, cloridrato de diltiazen entre outros, também foram 
utilizados (ANEXO III). 
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Os pacientes foram divididos em dois grupos: 
GRUPO I : Trinta e cinco pacientes, com idades variando de 10 a 58 anos (33 
mulheres e 2 homens), sem história de nefrite e sem evidência clínica e laboratorial de 
doença renal.  
GRUPO II : Doze pacientes (11 mulheres e 1 homem), com idades variando de 
19 a 43 anos, com história de nefrite, porém sem evidência de atividade renal (indicada por 
sedimento urinário, proteinúria de 24 horas, pesquisa de anticorpos anti-DNA nativo e 
creatinina sérica) há pelo menos três meses antes do estudo.  
O protocolo de seguimento dos pacientes durante todo o estudo, consistiu de 
avaliações clínicas e laboratoriais abaixo descritas. 
 
Avaliação Clínica  
Realizada pelos docentes e residentes do Ambulatório de Reumatologia da 
Clínica Médica do Hospital das Clínicas da Unicamp. Em cada paciente foram realizados 
exame físico, avaliação da atividade da doença, informação sobre a medicação em uso, 
medida da pressão arterial, anotação de peso e altura e avaliação dos critérios de exclusão 
do paciente do estudo (ANEXO IV). 
 
Avaliação laboratorial 
De cada paciente, em cada fase do estudo, foram coletados amostras de urina de 
24 horas e isolada (segunda urina da manhã) e amostras de sangue (com e sem 
anticoagulante/EDTA) após jejum de 12h. O material coletado foi processado na Divisão 
de Patologia Clínica do Hospital das Clínicas da Unicamp e submetido à seguinte rotina 
laboratorial:  
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Urina de  24 horas 
Após homogeneização e medida do volume total enviado, retiraram-se duas 
alíquotas para: 
•  Dosagem da creatinina urinária e posterior cálculo do clearance de creatinina 
(reação de Jaffé modificada automatizada – Cobas Mira Plus ® - Roche). 
•  Determinação da proteinúria (método enzimático-colorimétrico automatizado 
com vermelho de pirogallol - Cobas Mira Plus ® - Roche). 
 
Amostras isoladas de Urina 
Em um prazo de até 2 horas após a coleta, realizou-se o exame físico-químico e 
triagem para presença de proteinúria. A seguir, 10 ml de urina foram centrifugados a 1500 
rpm durante 10 minutos. O sobrenadante foi então separado para dosagens de proteína e 
creatinina (0,5 ml), sendo o restante congelado em freezer a - 20oC para posterior dosagem 
de proteínas específicas. Com o sedimento obtido procedeu-se a realização do sedimento 
urinário e pesquisa de dismorfismo eritrocitário.    
O exame físico químico, incluindo a triagem para presença de proteínas, foi 
realizado através de tiras reagentes para urinálises (Combur 10 ® - Roche) com leitura 
automatizada (Supertron ® - Roche). As determinações de proteinúria total (método 
enzimático-colorimétrico automatizado com vermelho de pirogallol)  e de creatinina 
(Reação de Jaffé modificada automatizada) foram realizadas em analisador bioquímico 
automatizado (Cobas Mira Plus® - Roche). As dosagens de creatinina foram posteriormente 
utilizadas para o estabelecimento das relações proteínas específicas/creatinina. 
A análise do sedimento urinário foi realizada sob microscopia de campo claro, 
colocando-se 50µl (cinqüenta microlitros) do sedimento entre lâmina e lamínula, com os 
resultados obtidos expressos em número de células por campo (aumento de quatrocentas 
vezes). A pesquisa de dismorfismo eritrocitário foi realizada analisando-se a mesma 
preparação sob microscopia de contraste de fase.  
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Dentro de um período máximo de quinze dias, as amostras de urina mantidas a 
–20oC  foram descongeladas e após atingirem a temperatura ambiente, foram 
homogeneizadas em vortex e novamente centrifugadas a 1500 rpm durante 10 minutos. A 
seguir procederam-se às dosagens de microalbuminúria (avaliação de proteinúria 
glomerular), alfa1-microglobulina (avaliação da proteinúria tubular), através de técnicas de 
nefelometria com anticorpos monoclonais (Array System® - Beckman).  
Uroculturas foram realizadas quando da necessidade de confirmação de 
sedimentoscopia alterada e de acordo com a indicação médica. 
 
Amostras de Sangue   
Soro 
As amostras foram processadas no mesmo dia da coleta, sendo realizadas 
dosagens de: 
•  Colesterol total, HDL-colesterol (HDL - High Density Lipoprotein ou 
Lipoproteína de alta densidade), triglicérides e creatinina séricos (reações 
colorimétrico-enzimáticas  automatizadas – Hitachi 917 - Roche). 
•  As frações LDL-colesterol (LDL= Low Density Lipoprotein ou Lipoproteína 
de baixa  densidade) e VLDL-colesterol (Very Low Density Lipoprotein ou 
Lipoproteina de densidade muito baixa) foram calculadas a partir dos valores 
obtidos para colesterol       total e triglicerídeos, obedecendo a fórmula 
preconizada por Friedwald et al, 1972 : 
VLDL = triglicérides /5 
Colesterol total = HDL + LDL + VLDL  
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•  Apolipoproteína A1, Apolipoproteína B e Lipoproteína (a) (nefelometria 
com anticorpos monoclonais - Array System® - Beckman).  
• Pesquisa de Anticorpo anti-DNA nativo realizada através do método de 
imunofluorescência indireta, utilizando como substrato a Crithidia luciliae. 
 
Sangue Total 
• Hemograma – automatizado. A metodologia empregada, utiliza-se dos 
seguintes princípios: 
Impedância, Radiofreqüência, Citoquímica e Fotometria (SE 9500 Sysmex® – 
Roche).  
Impedância, Laser e Citoquímica (Pentra 120  - ABX).  
•  VHS – automação (SEDI System® – Becton Dickinson) através do Método de   
Westergreen automatizado. 
O processamento e conservação das amostras para cada uma das reações 
realizadas, seguiu as normas constantes dos Procedimentos Operacionais Padrão, da 
Divisão de Patologia Clínica /HC/UNICAMP.  
O controle de qualidade para tiras reagentes, dosagens bioquímicas, avaliações 
hematológicas e pesquisa para anti-DNA nativo, foi realizado utilizando-se controles 
comerciais e amostras controle confeccionadas pelo próprio laboratório.  
 
Análise estatística 
Todos os dados foram expressos em Média ± DP.  A análise descritiva foi feita 
através de freqüência para variáveis categóricas e medidas de posição e dispersão para 
variáveis contínuas.      
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Para comparar proporções entre grupos foram utilizados o teste do Qui-
quadrado ou teste Exato de Fisher, quando necessário. Na comparação de medidas 
contínuas entre 2 grupos independentes foi utilizado o teste Mann-Whitney. A análise de 
regressão linear foi utilizada para verificar a concordância entre 2 medidas contínuas.  
Na avaliação da influência das variáveis nas medidas de proteína, dosadas em 4 
coletas, foi utilizado o método das equações de Estimação Generalizadas (EEG), por ser 
este o mais adequado para tratar dados de medidas repetidas ao longo do tempo. O nível de 
significância adotado foi de 5%. (ANEXO V).  
 
ASPECTO ÉTICO: O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Faculdade de Ciências Médicas da UNICAMP (no 33/2000) e desenvolvido no 
Hospital das Clínicas da UNICAMP, junto ao Serviço de Líquidos Biológicos da Divisão 
de Patologia Clínica e ao Ambulatório de Reumatologia da Disciplina de Reumatologia / 
Departamento de Clínica Médica/FCM/UNICAMP.   
A participação nesta pesquisa ocorreu após os pacientes tomarem ciência de 
seus objetivos e assinarem o termo de consentimento pós-informação (ANEXO VI), 
segundo as normas estabelecidas pelo Conselho Nacional de Saúde (Resolução 196/96) 
para pesquisa envolvendo seres humanos. 
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As características individuais de cada paciente (sexo, idade, presença ou 
ausência de nefrite), o relatório estatístico, os resultados relativos às análises no sangue e na 
urina obtidos nas quatro coletas realizadas e os valores de referência são mostrados nos 
Anexos IV, V , VII, VIII, e IX  respectivamente.  
 Análises de sangue  
Pesquisa de anticorpo anti-DNA nativo (AADNA) 
Durante o estudo, cinco pacientes (14,3%) do Grupo I (pacientes sem história 
de nefrite) apresentaram pesquisa positiva para anticorpo anti-DNA nativo, em uma ou 
mais etapas da coleta, enquanto somente um paciente do Grupo II  (pacientes com história 
de nefrite) apresentou essa alteração. A análise estatística (Teste Exato de Fisher), mostrou 
não haver diferença significativa entre os grupos estudados (p = 1,000). A Tabela I mostra 
as freqüências das alterações de anti-DNA nativo em pacientes lúpicos com e sem história 
de nefrite, em um período de 12 meses.          
 
Hemograma  e Velocidade de Hemossedimentação (VHS) 
Em relação às análises hematológicas, os pacientes do Grupo I apresentaram 
uma freqüência mais elevada de alterações para a contagem de leucócitos e hemácias; 
dosagem de hemoglobina, determinação do hematócrito, contagem diferencial de leucócitos 
e velocidade de hemossedimentação. Já entre os pacientes do Grupo II observou-se uma 
maior freqüência de plaquetopenia. A análise estatística revelou não haver diferença 
significativa quando comparamos as alterações observadas em ambos os grupos estudados 
(p>0,05).  
As Tabelas II e III mostram as freqüências das alterações hematológicas 





TABELA I - Freqüências das alterações de Anti–DNA nativo em pacientes lúpicos com e 
sem história de nefrite, em um período de 12 meses.  
 1ªCOLETA 2ªCOLETA 3ªCOLETA 4ªCOLETA 
GRUPO I II I II I II I II 
AADNA (%) 14,3 
(5/35) 
8,3 (1/12) 14,3 
(5/35) 
0   (0/12) 14,7 
(5/34) 
0   (0/12) 9,1 (3/33) 0   (0/11) 
*Grupo I- sem história de nefrite; Grupo II - com história de nefrite 
 
TABELA II –  Freqüências das alterações de VHS em paciente lúpicos com e sem história 
de nefrite, em um período de 12 meses.  
 1ªCOLETA 2ªCOLETA 3ªCOLETA 4ª COLETA 
GRUPO I II I II I II I II 




















TABELA III – Freqüências das alterações hematológicas em pacientes lúpicos com e sem 
história de nefrite, em um período de 12 meses.  
 1ªCOLETA 2ªCOLETA 3ªCOLETA 4ª COLETA 
 GRUPO I II I II I II I II 
 % % % % % % % % 
LEUCOCITOSE 5,7 8,3 5,7 0 0 0 0 0 
LEUCOPENIA 11,4 8,3 11,4 8,3 14,3 8,3 18,2 18,2 
REDUÇÃO DA 
HEMOGLOBINA 
17,1 8,3 17,1 8,3 23,0 8,3 15,1 27,3 
HEMATÓCRITO 
DIMINUÍDO 
20,0 16,6 20,0 8,3 17,1 16,6 18,2 27,3 
LINFOCITOSE 8,6 8,3 14,3 33,3 11,4 25,0 8,8 18,2 
LINFOPENIA 5,7 8,3 8,6 0,0 8,6 8,3 6,0 0,00 
PLAQUETOPENIA 8,6 16,6 8,6 16,6 8,6 16,6 3,0 18,2 
N 35 12 35 12 35 12 33 11 
*Grupo I - sem história de nefrite; Grupo II - com história de nefrite 
 
Dosagens Bioquímicas 
No que diz respeito às dosagens bioquímicas, todos os pacientes apresentaram 
níveis de glicose dentro dos valores de referência. Creatinina sérica dentro dos valores de 
referência foi observada em todos os pacientes exceto em 2 indivíduos, sendo que um deles 
apresentou elevação transitória em uma  coleta e o outro apresentou esta elevação em duas 
coletas alternadas. Não houve diferença estatística entre os grupos estudados (ANEXO V).  
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Alterações lipídicas, lipoproteicas e apolipoproteicas foram observadas em 
freqüências variadas em pelo menos uma das etapas do estudo.  A análise estatística não 
revelou diferenças significativas para os níveis de triglicérides (p = 0,5579), colesterol total 
(p = 0,7034), HDL-colesterol (p = 0,2188), VLDL-colesterol (p = 0,2712) e LDL-colesterol 
(p = 0,6966)  entre os dois Grupos estudados (ANEXO V).  
As freqüências observadas de alterações lipídicas e lipoproteicas foram: 
triglicérides:13%; colesterol total 30%; HDL-colesterol 25,5%; VLDL-colesterol 19% e 
LDL-colesterol 30%. A Figura 1 mostra a freqüência das alterações lipídicas e lipoproteicas 
observadas nos pacientes estudados. As Tabelas IV, V, VI, VII e VIII mostram as médias, 
os desvios-padrão e os valores mínimos e máximos obtidos respectivamente para colesterol, 
HDL-colesterol, triglicérides, VLDL-colesterol e LDL-colesterol  nos pacientes lúpicos 
avaliados por um período de 12 meses. 
Diminuição dos níveis séricos de Apolipoproteína A1 (Apo-A1) foram 
observadas em 11% dos indivíduos do Grupo I e em 17% dos pacientes do Grupo II 
enquanto que elevações de Apolipoproteína B (Apo-B)  e Lipoproteína (a) (Lpa) foram 
observadas em proporções semelhantes para ambos os grupos ou seja, Grupo I: APO-B = 
43% e Lpa = 40%; Grupo II: Apo-B  e Lpa = 42%. A comparação entre os grupos 
estudados (Teste Exato de Fisher) revelou não haver diferenças significativas nos níveis de 
Apo-A (p = 1,000), Apo-B (p = 0,4069) e Lpa (p = 1,000). A Figura 2 mostra as 
freqüências destas alterações nos pacientes estudados. 
As Tabelas IX, X e XI mostram as médias, os desvios-padrão e os valores 
mínimos e máximos obtidos respectivamente para Apolipoproteína A1 (APO-A1), 
Apolipoproteína B (APO-B) e Lipoproteína (a) (Lpa) nos pacientes lúpicos com e sem 




























TABELA IV - Valores médios, desvios-padrão, mínimos e máximos obtidos para 
colesterol em pacientes lúpicos, durante um período de 12 meses. 
COLESTEROL (mg/dl)  1ª COLETA 2ª COLETA 3a COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 172 174 167 183 
DESVIO-PADRÃO 33 37 31 42 
MÍNIMA 117 81 116 113 
MÁXIMA 235 259 240 311 
N 47 47 46 44 
 
 
TABELA V - Valores médios, desvios-padrão, mínimos e máximos obtidos para HDL-
colesterol em pacientes lúpicos, durante um período de 12 meses. 
HDL-COLESTEROL (mg/dl) 1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 51 54 51 54 
DESVIO-PADRÃO 17 15 13 16 
MÍNIMA 26 29 26 25 
MÁXIMA 95 91 82 90 







TABELA VI - Valores médios, desvios-padrão, mínimos e máximos obtidos para 
triglicérides em pacientes lúpicos, durante um período de 12 meses. 
TRIGLICÉRIDES (mg/dl)  1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 92 92 96 97 
DESVIO-PADRÃO 45 44 42 40 
MÍNIMA 37 35 45 42 
MÁXIMA 241 272 287 205 
N 46 46 45 44 
 
 
TABELA VII - Valores médios, desvios-padrão, mínimos e máximos obtidos para VLDL-
colesterol em pacientes lúpicos, durante um período de 12 meses. 
VLDL-COLESTEROL (mg/dl) 1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 18 18 19 19 
DESVIO-PADRÃO 8 9 9 8 
MÍNIMA 7 7 9 8 
MÁXIMA 48 54 57 41 







TABELA VIII - Valores médios, desvios-padrão, mínimos e máximos obtidos para  
LDL-colesterol em pacientes lúpicos, durante um período de 12 meses. 
LDL-COLESTEROL (mg/dl) 1ªCOLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 103 102 96 110 
DESVIO-PADRÃO 25 30 27 36 
MÍNIMA 60 27 47 56 
MÁXIMA 177 163 170 201 
N 44 46 43 44 
 
FIGURA 2 – Freqüências das alterações lipoproteicas e apolipoproteicas em pacientes com 


















TABELA IX - Valores médios, desvios-padrão, mínimos e máximos obtidos para 
Apolipoproteína A1 (APO-A1) em pacientes lúpicos, durante um período de 12 meses. 
Apolipoproteína A1 
(mg/dl) 
1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 143 147 142 146 
DESVIO-PADRÃO 30 30 25 32 
MÍNIMA 72 84 103 82 
MÁXIMA 202 217 191 265 
N 46 46 47 44 
 
 
TABELA X - Valores médios, desvios-padrão, mínimos e máximos obtidos para 
Apolipoproteína B (APO-B) em pacientes lúpicos, durante um período de 12 meses. 
 Apolipoproteína B (mg/dl) 1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 84 88 86 93 
DESVIO-PADRÃO 23 27 23 28 
MÍNIMA 42 35 49 50 
MÁXIMA 148 187 165 181 






TABELA XI - Valores médios, desvios-padrão, mínimos e máximos obtidos para 
Lipoproteína (a) (Lpa) em pacientes lúpicos durante um período de 12 meses. 
Lipoproteína (a) (Lpa)  (mg/dl) 1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 28 28 29 32 
DESVIO-PADRÃO 27 23 26 28 
MÍNIMA 2 2 2 2 
MÁXIMA 119 99 116 115 
N 46 44 46 43 
 
 Análises de urina 
Sedimento urinário 
No momento da seleção, todos os indivíduos apresentavam exames de rotina de 
urina dentro dos valores de normalidade para análise físico-química, sedimento urinário e 
dismorfismo eritrocitário. Da mesma forma todos os indivíduos selecionados apresentavam, 
excreção urinária de proteína em volume de 24 horas (proteinúria de 24 h) inferior ou igual 
a 0,15g/24h, nos três meses que antecederam a seleção. 
Durante o estudo, a análise do sedimento urinário revelou que 63,6% dos 
pacientes apresentavam algum tipo de alteração sendo leucocitúria (número de leucócitos 
superior a 5/campo) a mais freqüente durante as quatro coletas (12,1% a 20,6% no Grupo I 
e 33,3% a 36,3% no Grupo II, dependendo da coleta analisada). A freqüência de hematúria 
(número de hemácias superior a 5/campo) no Grupo I variou de 3,0% a 8,6% enquanto que 
no Grupo II essa alteração variou de 8,3% a 16,6%. Hematúria isolada, em pelo menos uma 
das coletas, foi observada em 6 indivíduos do Grupo I sendo 33% desses casos de origem 
glomerular (dismorfismo eritrocitário positivo). Neste grupo, um paciente apresentou 
inicialmente uma hematúria glomerular isolada e posteriormente um quadro de hematúria 
(não glomerular) associada a leucocitúria importante. Por outro lado entre os pacientes do 
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Grupo II foram observados 3 casos de hematúria isolada, sendo 2 deles de origem 
glomerular. A Figura 3 mostra as freqüências das alterações dos leucócitos no sedimento 
urinário nos pacientes estudados. A Tabela XII mostra as freqüências das alterações mais 
relevantes do sedimento urinário em pacientes lúpicos durante período de observação de 12 
meses.  
 
FIGURA 3 -  Freqüências das alterações de leucócitos no sedimento urinário em pacientes                   

































TABELA XII - Freqüências das alterações do sedimento urinário em pacientes lúpicos 
com e sem história de nefrite em um período de 12 meses. 

















LEUCOCITÚRIA 20,6 33,3 23,0 33,3 14,3 33,3 12,1 36,3 
HEMATÚRIA 6,0 16,6 5,7 16,6 8,6 8,3 3,0 9,1 
DISMORFISMO 
ERITROCITÁRIO 
2,9 8,3 0,0 8,3 5,7 8,3 0 0 
N 34 12 35 12 35 12 33 11 
*Grupo I - sem história de nefrite; Grupo II - com história de nefrite 
 
Dosagens de Proteínas 
Nas análises das proteínas urinárias, os valores de referência para as relações 
Proteína total/Creatinina urinária (PROT/CREA), Microalbuminúria/Creatinina urinária 
(MALB/CREA), α1- microglobulina urinária/Creatinina urinária (A1M/CREA) foram 
previamente estabelecidos no Laboratório de Líquidos Biológicos da Divisão de Patologia 
Clínica - Hospital das Clínicas - UNICAMP como sendo: PROT/CREA ≤ 23 mg.mmol-1, 
MALB/CREA ≤ 2,6 mg.mmol-1 , A1M/CREA ≤ 1,6 mg.mmol-1 .  
Alteração da relação PROT/CREA foi observada em 17% dos pacientes do 
Grupo I e em 25% dos pacientes do Grupo II. A Tabela XIII mostra as médias, os desvios-
padrão e os valores mínimos e máximos obtidos para a relação PROT/CREA nos pacientes 
lúpicos com e sem história de nefrite, no período de 12 meses. 
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Quanto às dosagens urinárias de proteínas específicas, alterações da relação α1-
microglobulina/creatinina urinária (A1M/CREA) foram observadas em 17% dos indivíduos 
do Grupo I enquanto que no Grupo II, somente um paciente, na última fase da avaliação 
(quarta coleta), apresentou aumento na excreção dessa proteína.  
No que diz respeito à relação microalbuminúria/creatinina urinária, a freqüência 
de alterações entre os indivíduos dos Grupo I e II foi semelhante (23% e 25%, 
respectivamente). Dois pacientes do Grupo II mostraram aumento da relação MALB/CREA 
em todas as etapas do estudo e apenas um paciente do Grupo I mostrou essa alteração em 
três coletas.  
A comparação das excreções de A1M/CREA e MALB/CREA entre os dois 
grupos estudados e entre as 4 coletas mostrou que não há diferença estatisticamente 
significativa entre eles (Teste Exato de Fisher, p > 0,05).  As Tabelas XIV e XV mostram 
as médias, os desvios-padrão, os valores mínimos e máximos obtidos paras as relações 
A1M/CREA e MALB/CREA respectivamente, nos pacientes lúpicos com e sem história de 
nefrite, no período de 12 meses. A Figura 4 mostra as freqüências das alterações para 
A1M/CREA e MALB/CREA nos pacientes estudados.   
TABELA XIII - Valores médios, desvios-padrão, valores mínimos e máximos obtidos para 




1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 0,66 0,99 0,71 1,23 
DESVIO-PADRÃO 0,85 2,47 0,82 3,37 
MÍNIMA 0 0 0 0,08 
MÁXIMA 3,91 17,06 5,24 21,87 





TABELA XIV - Valores médios, desvios-padrão, valores mínimos e máximos obtidos para 




1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 0,62 0,70 0,74 0,92 
DESVIO-PADRÃO 0,52 0,68 0,58 1,00 
MÍNIMA 0,12 0,17 0,22 0,26 
MÁXIMA 2,83 4,66 3,18 6,33 
N 47 47 47 44 
 
 
TABELA XV - Valores médios, desvios-padrão, valores mínimos e máximos obtidos para 




1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 1,11 3,84 1,27 5,33 
DESVIO-PADRÃO 1,19 17,33 1,63 24,39 
MÍNIMA 0,24 0,14 0,28 0,16 
MÁXIMA 5,6 119,68 7,94 162,24 







FIGURA 4 - Freqüências das alterações de A1M/CREA e MALB/CREA em pacientes 














Clearance de Creatinina 
Clearance de creatinina reduzido foi observado em 31,4% dos pacientes do 
Grupo I e em 16,7% dos pacientes do Grupo II sendo que dois pacientes do Grupo I e um 
paciente do Grupo II apresentaram alterações em quatro e três coletas, respectivamente. A 
análise estatística (Teste Qui-quadrado), para esta variável mostrou não haver diferença 
significativa (p = 0,93151) entre os dois grupos estudados (ANEXO V).  
A Tabela  XVI mostra as médias, os desvios-padrão e os valores mínimos e 
máximos obtidos para clearance de creatinina (CLEACREA) nos pacientes lúpicos com e 
sem história de nefrite no período de 12 meses. 
Através de teste estatístico específico (EEG - Equações de Estimação 
Generalizadas) observou-se que o clearance de creatinina não sofreu alteração ao longo do 
tempo. Verificou-se ainda que esta variável era independente da excreção urinária de 
albumina, embora existindo uma tendência de correlação entre elas (p = 0,0774).  
Da mesma forma, apesar da variabilidade na excreção urinária de albumina ao 
longo dos 12 meses do estudo, não se observou correlação entre esta variável e quaisquer 
outros parâmetros estudados (colesterol, HDL-colesterol, VLDL-colesterol, triglicérides, 
apolipoproteína A1, apolipoproteína B, lipoproteína (a) (Lpa) e anticorpo anti-DNA nativo 
(p > 0,05). 
TABELA XVI - Valores médios, desvios-padrão, mínimos e máximos obtidos para  
alterações de clearance de creatinina em pacientes lúpicos com e sem história de nefrite em 
um período de 12 meses. 
CLEARANCE CREATININA 1ª COLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
MÉDIA 106 99 97 93 
DESVIO-PADRÃO 32 31 28 19 
MÍNIMA 50 42 18 63 
MÁXIMA 173 196 168 139 
N 45 46 47 42 
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A distribuição da casuística quanto a sexo e idade foi semelhante à observada 
em outros estudos (DUBOIS & TUFANELLI, 1964, ROTHFIELD, 1989, COSTALLAT & 
COIMBRA, 1995) com predominância do sexo feminino (93,6%) e faixa etária mais jovem 
(idade média igual a 32,3 anos e mediana de 39 anos). Os pacientes de origem caucasóide 
foram em maior número, o que está de acordo com estudos anteriormente realizados em 
pacientes da região sudeste do Brasil (SATO et al, 1991, COSTALLAT & COIMBRA, 
1995). Em relação ao tempo da doença, a maioria dos pacientes apresentava a doença há 
mais de um ano, demonstrando assim o caráter crônico da doença.  
A pesquisa do anticorpo anti-DNA nativo é excepcionalmente útil, uma vez que 
altos títulos estabelecem diagnóstico de lúpus eritematoso sistêmico, além de revelar 
doença ativa não necessariamente sintomática. A deposição de imunocomplexos contendo 
anticorpo anti-DNA nativo na membrana basal glomerular correlaciona-se fortemente com 
nefrite lúpica ativa (BARLAND & LIPSTEIN, 1996). Segundo UROWITZ & 
GLADMAN, 1998, a freqüência de positividade para anti-DNA nativo no lúpus é de 34% 
no início da doença podendo chegar a 71% em qualquer época. AHMED et al, 2002 
observaram 64% de positividade para anti DNA nativo no momento do diagnóstico de LES 
em indivíduos atendidos em quatro hospitais - escola do Paquistão. GOLDFARB et al, 
1981, COSTALLAT & COIMBRA, 1995 e VALENTE DE ALMEIDA et al, 1999,  
encontraram respectivamente 35%, 36% e 29% de pacientes com pesquisa positiva para 
anticorpo anti-DNA nativo enquanto que TAKAYASU et al, 1992 e ROCHA et al, 2000, 
observaram essa positividade em 17% dos casos estudados e SANTIAGO et al, 1988  em 
14% dos pacientes com LES (em épocas variadas da doença). Em nosso estudo, 
observamos a presença de anticorpo anti-DNA nativo em 15,6% dos pacientes sem história 
de nefrite enquanto que entre os pacientes do grupo com história de nefrite, somente um 
indivíduo apresentou essa característica na primeira fase do estudo. Nesse grupo, uma 
provável explicação reside no fato de os pacientes estarem em fase de remissão da doença e 
fazerem uso de corticoterapia. Em relação ao grupo sem história de nefrite, nenhum dos 
pacientes com pesquisa positiva para anticorpo anti-DNA desenvolveu nefrite lúpica 
durante o período de observação desse estudo. 
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As alterações hematológicas no LES são comuns e fazem parte dos critérios de 
classificação da doença propostos pelo Colégio Americano de Reumatologia (TAN et al, 
1982). (ANEXO I). 
Segundo ROTHFIELD, 1989, quase todos os pacientes lúpicos apresentarão, no 
curso da doença, uma ou mais manifestações hematológicas. Essas anormalidades são 
normalmente atribuídas à destruição periférica de seus elementos por auto-anticorpos 
circulantes, embora a medula óssea possa ser um órgão de choque na doença (LORAND 
METZE et al, 1994, COSTALLAT & COIMBRA, 1995). As manifestações mais 
freqüentemente descritas incluem plaquetopenia, neutropenia, linfopenia e anemia 
(BUDMAN & STEINBERG, 1977, STOREL et al, 2001).  
Plaquetopenia (contagem de plaquetas inferior a 100.000/ mm3), relacionada 
com anticorpos antiplaquetas ou antifosfolípides, ocorre em 30% a 50% dos pacientes com 
LES, podendo aparecer como um achado isolado ou associado à doença ativa severa 
(GLADMAN & UROWITZ, 1998, UTHMAN et al, 1999, MOREIRA & GAMA, 2001). 
No Brasil, essa condição tem sido relatada em freqüências que variam de 2,9% até 32,8% 
em diferentes regiões do país (FREITAS et al, 1977, GOLDFARB et al, 1981, PAIVA et al, 
1985, BRENOL et al, 1996, SANTIAGO et al, 1988, TAKAYASU et al, 1992, SATO, 
1994, COSTALLAT & COIMBRA, 1995,  ZIMMERMANN et al, 1997, ROCHA et al, 
2000). Em nosso estudo, a freqüência de plaquetopenia observada foi de 10,86% resultado 
esse bastante semelhante ao observado por  COSTALLAT & COIMBRA, 1995 (11,39%) 
em análise retrospectiva de 272 casos atendidos no Ambulatório de Reumatologia do 
Hospital das Clínicas da UNICAMP no período de 1973-1992. Quando analisamos os 
grupos separadamente, verificamos que plaquetopenia foi mais freqüente entre os 
indivíduos com história de nefrite (17,4%) do que  entre aqueles sem história de nefrite 
(freqüência de 3% a 8,6%).  
Leucopenia (contagem de leucócitos inferior a 4.000/mm3) associada à 
granulocitopenia ou linfopenia, ocorre em mais de 50% dos pacientes, sendo freqüente 
durante a fase ativa da doença, embora possa aparecer devido a outras causas, como 
infecções e uso de imunossupressores (MOREIRA & GAMA, 2001). No Brasil, as 
freqüências de leucopenia em diferentes estudos variam de 9% a 47,2%  (ROCHA et al, 
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2000). Em nosso meio, COSTALLAT & COIMBRA, 1995, observaram leucopenia em 
20,22% dos pacientes enquanto que, no presente estudo, essa condição foi observada em 
30,43% dos pacientes sem diferença significativa entre os grupos analisados. 
Linfopenia (contagem de linfócitos inferior a 1.500/mm3) é uma das alterações 
hematológicas mais comuns no lúpus (QUISMÓRIO, 1997) e geralmente está relacionada 
com a fase ativa da doença.  Por outro lado, pacientes que fazem uso de corticoterápicos 
também apresentam essa condição  devido a redistribuição dos linfócitos para a região 
marginal dos vasos (MOREIRA & GAMA, 2001). Em nosso estudo, 13% dos pacientes 
apresentaram linfopenia sem diferença significativa entre os grupos estudados. Nossas 
observações estão de acordo com a maioria dos estudos brasileiros que mostram  
freqüências que variam entre 12% e 47% (ROCHA et al, 2000). Até o momento, somente o 
estudo de BRENOL et al, 1996, mostra uma freqüência de linfopenia bastante elevada 
(68%) em relação aos demais estudos brasileiros.  
Leucocitose (contagem de leucócitos maior que 10.000/mm3 )  é um achado 
pouco freqüente no lúpus e pode ser decorrente de processo infeccioso ou do uso de doses 
elevadas de corticosteróides. Neste estudo, quatro pacientes (8,7%) apresentaram essa 
alteração na primeira coleta sendo que somente em um deles leucocitose foi observada em 
duas coletas sucessivas. Nesse último caso, na segunda coleta o paciente apresentava 
leucocitúria no exame do sedimento urinário enquanto que para os demais pacientes, não 
foram observadas alterações laboratoriais sugestivas de processo infeccioso.     
Dentre as manifestações hematológicas no lúpus, anemia (dosagem de 
hemoglobina inferior a 14mg/dl - homens e 12mg/dl - mulheres) é a mais freqüente, com 
prevalência na literatura de 57% a 78% dos casos, sendo geralmente moderada e em poucos 
casos, severa. Tendo em vista o comprometimento sistêmico da doença, as causas dessa 
manifestação são diversas (HARVEY et al, 1954, DUBOIS & TUFFANELLI, 1964). O 
diagnóstico etiológico da anemia requer a identificação do mecanismo causador das 
alterações de modo que os diferentes tipos de anemia no lúpus possam ser classificadas 
como anemia de doença crônica, anemia hemolítica auto-imune ou anemia por perda 
sangüínea decorrente de hemorragia provocada por medicamentos antiinflamatórios, 
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inflamação intestinal, insuficiência renal, hipermenorréia, etc (MOREIRA & GAMA, 2001, 
STOREL et al, 2001). 
Anemia decorrente de doença crônica é considerada a mais comum (60% a 80% 
dos casos), enquanto que a anemia hemolítica auto-imune ocorre em menos de 10% dos 
pacientes, embora com  reação de Coombs  positiva em 20% a 60% dos casos (MOREIRA 
& GAMA, 2001).  
STOREL et al, 2001 observaram presença de anemia em 7,72% dos pacientes 
lúpicos atendidos no Serviço de Reumatologia do Hospital das Clínicas da UNICAMP. 
Segundo os autores, essa freqüência foi menor do que a esperada, possivelmente devido ao 
fato de se tratar de pacientes crônicos, em uso de terapêutica adequada. Em nosso estudo 
anemia foi observada 28,3% dos pacientes, não havendo diferença entre os dois grupos 
estudados. Além disso, não verificamos nesses pacientes uma relação entre atividade da 
doença (anticorpo anti-DNA nativo) e níveis de hemoglobina diminuídos.  
Os processos inflamatórios, infecciosos e neoplásicos são as condições mais 
conhecidas como causadoras de alterações na velocidade de hemossedimentação (VHS). 
Este teste, que avalia a sedimentação das hemácias em uma coluna num determinado 
intervalo de tempo, é uma medida indireta da elevação de proteínas de fase aguda, tais 
como fibrinogênio, proteína C reativa e outros componentes séricos de fase aguda. 
Entretanto, fatores plasmáticos, como a concentração de albumina, lecitina, colesterol e 
fatores hematológicos, como mudança no tamanho e formato das hemácias, influenciam o 
resultado deste teste. O valor de referência do VHS também varia com sexo, idade e 
provavelmente com a massa corporal. Além disso, 5% da população sadia tem elevação 
importante do VHS, sem nenhuma doença de base. (LANZARA et al, 2001, MOREIRA & 
GAMA, 2001). No LES, a velocidade de hemossedimentação costuma estar 
freqüentemente elevada em especial nas fases de agudização, sendo inespecífica mas útil 
para acompanhar a atividade da doença (MOREIRA & GAMA, 2001). KARADSHEH  
et al, 2000 encontraram 88% de elevação de VHS em 76 pacientes atendidos em um centro 
médico terciário da Jordânia, no período de 1991 a 1997. Em nosso estudo, 63% dos 
pacientes (sendo 42,6% do Grupo I e 36,3% do Grupo II) mostraram elevação de VHS 
sendo que dentre esses, 28% apresentaram essa condição durante todo o estudo.  
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Os perfis lipídicos no lúpus estão freqüentemente alterados quando comparados 
com a população normal. Isto se deve a exacerbações da doença e do envolvimento renal, 
onde existe uma tendência em seguir padrões de reação de fase aguda, ou seja, elevação de 
triglicerídeos e queda nos níveis de colesterol devido a ativação de citocinas e a produção 
hormonal conseqüente ao stress (LEONG et al, 1994). No entanto, esses perfis subestimam 
os efeitos da doença sobre os lípides uma vez que muito dos agentes usados no seu 
tratamento exercem efeitos independentes sobre eles (WIERZBICKI, 2000). Sabe-se que o 
aumento dos níveis séricos de colesterol e LDL-colesterol são fatores de risco para doença 
arterial coronariana (DAC), enquanto que a elevação dos níveis de HDL-colesterol está 
inversamente relacionada ao risco cardiovascular em ambos os sexos (CASTELLI et al, 
1986). Muitos dos fatores de risco para o desenvolvimento da DAC entre os pacientes com 
lúpus são semelhantes àqueles da população geral ou seja: hipertensão, diabetes mellitus e 
hiperlipidemia. Embora pareça não haver uma correlação direta entre glomerulonefrite e 
DAC, a nefrose está associada com hipercolesterolemia nesses pacientes (KARRAR et al, 
2001). 
As hiperlipidemias parecem ser particularmente significantes no LES devido a 
alta prevalência de insuficiência renal crônica, hipertensão e uso de glicocorticóides. De 
fato, alguns autores acreditam que a alta taxa de aterosclerose coronariana no LES seja um 
resultado direto do uso de glicocorticóides (STURFELT et al, 1992). BULKLEY & 
ROBERTS, 1975, observaram que antes do uso de glicocorticóides, não havia uma 
associação clara entre LES e aterosclerose. Análises retrospectivas concluíram que 
pacientes com LES tratados com doses superiores a 10 mg diárias de prednisona ou 
equivalente, apresentaram níveis séricos mais elevados de triglicerídeos, colesterol e LDL-
colesterol quando comparados com controles sadios (ETTINGER & GOLDBERG, 1987, 
MAC GREGOR, et al, 1992). 
Estudo realizado por BORBA & BONFA, 1997, em mulheres lúpicas com 
idades inferiores a 50 anos, com e sem doença ativa, mostrou que alterações no perfil 
lipídico desses indivíduos podem estar associados à própria doença independentemente da 
atividade desta ou do uso de drogas. Dessa forma, esses autores conseguiram estabelecer 
um padrão lipídico para o LES caracterizado por níveis significativamente elevados de 
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VLDL-colesterol e de triglicérides e de níveis diminuídos de HDL-colesterol e LDL-
colesterol. As alterações mais freqüentemente observadas por estes autores em pacientes 
com doença ativa foram: colesterol total 16%, LDL-colesterol 12%, HDL-colesterol 79% e 
triglicérides 31%. Entre os pacientes com doença inativa, tais freqüências foram: colesterol 
total 18%; LDL-colesterol 24%; HDL-colesterol 29% e triglicérides 0%. 
Em nosso estudo, não observamos diferenças significativas entre os perfis 
lipídicos dos grupos estudados embora, colesterol elevado (maior que 200mg/dl) tenha sido 
mais prevalente entre os pacientes do grupo com história de nefrite (25%). Por outro lado, 
as freqüências de alterações lipídicas observadas foram diferentes das encontradas por 
BORBA & BONFÁ, 1997, ou seja, entre os 6 pacientes com anti-DNA nativo positivo, 
somente um deles apresentou na primeira coleta nível diminuído de HDL-colesterol e entre 
os pacientes com doença inativa, as freqüências observadas para alteração lipídica foram: 
colesterol total e LDL-colesterol  30%; HDL-colesterol 25,5% e triglicérides 13%. Em 
relação ao VLDL-colesterol, 19% dos pacientes com doença inativa apresentaram valores 
séricos superiores a 30 mg/dl. Segundo BORBA & BONFA, 1997, uma alteração no 
metabolismo do VLDL-colesterol poderia ser o principal mecanismo para explicar as 
anormalidades lipoprotéicas no LES inativo ou ativo não tratado. Vale ressaltar que no 
presente estudo, todos os pacientes analisados faziam uso de corticosteróides, com 
dosagens que variavam de 5 a 30mg/kg/dia e além disso, o grupo era composto de homens 
(n=3) e mulheres com idades entre 10 a 58 anos. 
Da mesma forma, ao analisarmos em conjunto valores alterados para colesterol 
e/ou HDL-colesterol e/ou triglicérides, observamos uma freqüência de 44% de pacientes 
com pelo menos uma dessas alterações o que é inferior aos dados obtidos nos estudos de 
LEONG et al, 1994 (73%) e BRUCE  et al, 1999 (75%). 
O papel da lipoproteína (a) (Lpa) como um fator de risco para aterosclerose no 
lúpus ainda é desconhecido porém, essa partícula, cuja função fisiológica é desconhecida, 
exerce um papel significativo na aterogênese vascular (WIERZBICKI, 2000). 
Estruturalmente a Lpa consiste de uma LDL acoplada à apolipoproteína B por pontes de 
dissulfeto e ligada covalentemente a uma glicoproteína adicional, denominada 
apolipoproteína (a), que é uma molécula cuja estrutura assemelha-se ao plasminogênio e 
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com isso, compete pelo mesmo receptor inibindo sua ação (WALDIUS et al, 2001). A 
elevação sérica de Lpa (superior a 30mg/dl) aumenta o risco aterosclerótico, contribuindo 
para a formação de células espumosas e desenvolvimento de ateroma. Em nosso estudo, 
41% dos pacientes apresentavam níveis séricos elevados de Lpa contrastando com o estudo 
de GEORGE et al, 1999, que observaram essa alteração em 21,2% de pacientes lúpicos 
com idades entre 26 e 57 anos.  
As apolipoproteínas têm por função manter a estabilidade da lipoproteína, atuar 
no metabolismo intravascular e promover a captação celular das lipoproteínas. 
Apolipoproteína A-1 (Apo A-1) é o principal componente protéico da partícula HDL. 
Participa da remoção do excesso de colesterol dos tecidos, sendo a principal lipoproteína do 
interstício. É também responsável pela ativação da colesterol-acil-transferase (LCAT) que 
esterifica o colesterol plasmático. Da mesma forma que o HDL é um fator de proteção 
contra doenças coronarianas e acidente vascular cerebral, estando sua concentração baixa 
em pacientes com DAC (BACHORIK et al, 1997, MOSS et al, 1999, FROST et al, 2001).  
Apolipoproteína B (Apo B) é um grande polipeptídeo, sendo o principal 
constituinte das partículas VLDL, IDL, LDL e da Lipoproteína (a). A maioria da Apo-B 
circulante se encontra na LDL, sendo um fator de risco para doença coronariana. Participa 
da liberação do colesterol para os tecidos e interage diretamente com o receptor de LDL. A 
quantificação dessa proteína fornece a medida precisa do risco coronariano a pacientes com 
triglicérides elevados (SHARRETT et al, 2001). 
Estudos sugerem que as determinações de Apo A-1 e Apo - B têm maior poder 
discriminatório por apresentarem menores variações analíticas que HDL-colesterol e LDL-
colesterol, respectivamente, na definição do risco cardiovascular (BACHORIK et al, 1997, 
SNIDERMAN, 1997, MOSS et al, 1999, GRAZIANI et al, 2000, SACKS et al, 2000, 
FROST et al, 2001, SHARRETT et al, 2001). O estudo AMORIS (WALDIUS et al, 2001), 
onde 175.553 suecos foram recrutados, identificou as determinações de Apo-B  elevada e 
Apo-A1 diminuída como preditores independentes de risco de DAC, mesmo em pacientes 
com LDL baixo.  
Discussão 
86
Em nosso estudo, verificamos que 11% dos indivíduos do grupo sem história de 
nefrite e 17% dos pacientes do grupo com história de nefrite apresentaram diminuição dos 
níveis séricos de apolipoproteína A1 enquanto que elevações de apolipoproteína B foram 
observadas em proporções semelhantes para ambos os grupos ou seja, 43% para o grupo 
sem história de nefrite e 42% para o grupo com história de nefrite.     
Esses dados reforçam observações anteriores de que pacientes com LES 
apresentam um risco aumentado para o desenvolvimento de DAC. Dessa forma, o 
monitoramento cuidadoso do perfil de lipídeos, lipoproteínas e apolipoproteínas nesses 
pacientes é de fundamental importância, uma vez que medidas preventivas e/ou 
terapêuticas possibilitam a redução do risco de lesões ateroscleróticas e eventos 
coronarianos.  
O envolvimento renal é uma causa importante de morbidade e mortalidade no 
LES. Alterações morfológicas renais são observadas em quase todos os pacientes sendo que 
40-75% deles desenvolvem doença renal clínica, indicada por níveis aumentados de 
creatinina plasmática, proteinúria ou hematúria (CAVALLO et al, 1977, MAHAJAN et al, 
1977, HALL et al, 1994).  
Hematúria microscópica e leucocitúria estéril são anormalidades urinárias 
observadas com freqüência na prática clínica. O aparecimento de hematúria ou de 
leucocitúria estéril na presença de proteinúria é sugestivo de doença glomerular (FAIRLEY 
& BIRCH, 1993). Em geral, na ausência de proteinúria, suspeita-se de doenças não-
glomerulares sendo então os pacientes submetidos a extensas investigações urológicas. No 
entanto, no caso de pacientes com LES, esta abordagem diagnóstica parece não ser a mais 
apropriada uma vez que esses pacientes freqüentemente apresentam evidências histológicas 
de patologia renal (WALLACE et al, 1997). Esses indivíduos podem apresentar alterações 
histológicas significativas nas biópsias renais mesmo na ausência de manifestações clínicas 
de doença renal, situação essa conhecida por nefrite silenciosa (GONZALEZ-CRESPO & 
LOPEZ-FERNANDEZ, 1996). Tem sido demonstrado que sedimento urinário alterado 
(hematúria, leucocitúria sem bacteriúria e cilindrúria) é preditivo de doença renal 
significativa quando associado com proteinúria e creatinina sérica elevada (HERBERT  
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et al, 1995) e que a presença de hematúria é um preditor independente de mortalidade no 
LES (ABU-SHAKRA et al, 1995).  
Hematúria é a única manifestação renal incorporada aos Critérios de Atividade 
do Lúpus uma vez que foi observada entre as sete características clínicas e laboratoriais 
fortemente associadas com atividade do LES (UROWITZ, et al, 1984). Com o objetivo de 
determinar se a presença de hematúria isolada ou de leucocitúria estéril estavam associadas 
com doença renal e não-renal,  RAHMAN et al, 2001, observaram, em um estudo corte, 
envolvendo 946 indivíduos com LES, que 34% desses pacientes apresentavam pelo menos 
um episódio de hematúria isolada e 23% tinham pelo menos um episódio de leucocitúria 
estéril. Esta freqüência é significativamente mais elevada do que o observado numa 
população normal onde somente cerca de 3% dos indivíduos apresentam hematúria ou 
leucocitúria estéril (SAYER et al, 1990, WALLACE et al, 1997). Para esses autores, o 
aparecimento de hematúria isolada ou leucocitúria estéril isolada está associado à doença 
ativa renal e não-renal. Os resultados desse estudo sugerem que essas manifestações sejam 
decorrentes de lúpus ativo e que devam ser incluídas como características independentes da 
atividade da doença no índice SLEDAI.  
No presente estudo, hematúria e leucocitúria (número de hemácias e número de 
leucócitos superior a 5/campo, respectivamente) foram observadas em 63,6% dos pacientes 
sendo que as freqüências para leucocitúria variaram de 12,1% a 20,6% no Grupo I e de 
33,3% a 36,3% no Grupo II.  
Em relação à leucocitúria observamos que 60% dos sedimentos urinários 
alterados apresentavam de 6 a 20 células/campo sendo que nenhum dos pacientes 
apresentava sintomatologia para infecção urinária. Essas alterações podem ser consideradas 
como contaminação de coleta uma vez que em  exames posteriores essas alterações não 
foram encontradas. Entre os pacientes que apresentavam número de leucócitos superior a 
100 células/campo (5%) as uroculturas mostraram-se positivas sendo os pacientes tratados 
de acordo com o microorganismo isolado. Por outro lado, entre os pacientes que 
apresentaram leucocitúria entre 21 a 100 células/campo (65%) observamos uma variedade 
de causas tais como leucorréia, infecção urinária e contaminação de coleta. Nesse grupo, os 
pacientes com sintomatologia para infecção urinária apresentaram uroculturas positivas 
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enquanto que para aqueles sem sintomatologia clara para infecção urinária, o exame do 
sedimento urinário foi repetido. No caso das leucorréias, as pacientes foram encaminhadas 
para avaliação ginecológica. Ressaltamos que as solicitações de uroculturas e de novos 
exames do sedimento urinário bem como, o encaminhamento de pacientes para avaliação 
ginecológica constituíram prática normal do Ambulatório de Reumatologia sem que 
houvesse qualquer interferência de nossa parte.     
Hematúria isolada, em pelo menos uma das coletas, foi observada em 6 
indivíduos do Grupo I (17%) sendo 33% desses casos de origem glomerular (dismorfismo 
eritrocitário positivo). Neste grupo, um paciente apresentou inicialmente uma hematúria 
glomerular isolada e posteriormente um quadro de hematúria (não glomerular) associada a 
leucocitúria importante. Por outro lado entre os pacientes do Grupo II foram observados 3 
casos de hematúria isolada, sendo 2 deles (67%) de origem glomerular.  
Em nosso meio, há poucas referências sobre a freqüência de alterações no 
sedimento urinário e quando presentes, geralmente restringem-se ao encontro de hemácias e 
cilindros. No estudo de COSTALLAT & COIMBRA, 1995, a análise dos sedimentos 
urinários revelou hematúria e cilindrúria, respectivamente em 36% e 28% dos pacientes 
com lúpus estudados.  
Também vale ressaltar que a classificação da origem da hematúria (como 
glomerular ou não-glomerular) através da pesquisa de hemácias dismórficas, não é 
observada na maioria dos estudos. RAHMAN et al, 2001, comentam em seu artigo que a 
identificação de hemácias dismórficas, particularmente os acantócitos, mostra alta 
especificidade para hematúria de etiologia renal embora, esses autores também não tenham 
utilizado essa metodologia. Conforme demonstrado em estudo anterior (BOTTINI & 
GARLIPP, 1990), a pesquisa do dismorfismo eritrocitário, em amostras de urina com 
hematúria, é de fundamental importância no diagnóstico de glomerulopatias, uma vez que 
tal procedimento evita que os pacientes sejam submetidos a investigação prolongada, 
invasiva e de alto custo. 
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Sabe-se que a correlação entre a presença de anticorpos anti-DNA, atividade 
clínica, grau histológico da lesão renal e tratamento tem sido relatada na literatura 
(CAMERON, 1976, FOURNICE, 1988). No estudo de RAHMAN et al, 2001, testes 
sorológicos para anti-DNA estavam presentes em 60% dos pacientes com alterações 
urinárias. Em nosso estudo, pacientes sem história de nefrite (Grupo I), que em algum 
momento apresentaram pesquisa positiva para anticorpo anti-DNA, apresentaram 
leucocitúria (14,7%) e hematúria (3%) enquanto que entre os pacientes com história de 
nefrite, 8,3% deles apresentaram pesquisa positiva para anti-DNA associada com 
leucocitúria e hematúria. 
Microalbuminúria é um sinal precoce de lesão vascular, tendo sido reconhecida 
como um importante fator de risco para doença cardiovascular, em pacientes com diabetes 
mellitus e na população geral (YUDKIN et al, 1988, MESSENT et al, 1992). Estudos 
transversais realizados em pacientes com lúpus e sem doença renal clínica, têm mostrado 
uma excreção urinária de albumina freqüentemente aumentada (TERAI et al, 1987, 
COTTIERO et al, 1995). VALENTE DE ALMEIDA et al, 1999, não observaram 
correlação entre microalbuminúria e lesão renal ou com o desenvolvimento subsequente de 
nefrite clínica.  
BATLLE-GUALDA et al, 1997 observaram elevação na excreção urinária de 
albumina em pacientes com lúpus eritematoso sistêmico e sem doença renal clínica, embora 
este fato não tenha podido garantir qualquer ação terapêutica especifica. Entretanto, os 
autores sugerem que uma maior freqüência na dosagem da microalbuminúria poderia 
mostrar uma elevação da sua excreção, muito antes de a proteinúria tornar-se evidente.  
O estudo de TAM et al, 2001, avaliou a possível associação entre 
microalbuminúria e anormalidades metabólicas ou com parâmetros de stress oxidativo que 
pudessem ser preditivos para o desenvolvimento de doença vascular em pacientes com 
LES. Os resultados obtidos por esses autores mostraram que não havia diferenças 




Em nosso estudo, a excreção urinária de albumina (microalbuminúria) não 
mostrou diferenças significativas entre os dois grupos estudados sendo que entre os 
pacientes do grupo com história de nefrite, dois deles (16,7%) mostraram aumento dessa 
excreção em todas as etapas da coleta e um paciente do grupo sem história de nefrite 
apresentou essa alteração em três coletas consecutivas. Por outro lado, um único paciente 
do Grupo I, apresentou microalbuminúria nas duas primeiras coletas; na terceira coleta esse 
parâmetro normalizou-se e no período subseqüente (entre a terceira e a quarta coletas) 
desenvolveu um quadro nefrite clínica.  
Da mesma forma que TAM et al, 2001, nosso estudo não mostrou correlação 
entre excreção urinária de albumina aumentada e os parâmetros lipídicos avaliados. No 
entanto, em relação ao clearance de creatinina observamos uma tendência de correlação 
entre este parâmetro e a excreção de microalbuminúria (p=0,0774). 
A ocorrência de lesão tubular renal na ausência de alterações glomerulares 
significativas, parece ser rara em indivíduos com lúpus (YU et al, 1983, GUR et al, 1987). 
No estudo realizado por GUY et al, 1997, aproximadamente um quarto dos pacientes 
demonstraram alterações na relação RBP/CREA (proteína carreadora do retinol/creatinina) 
sem apresentar elevação da relação ALB/CREA (albumina/creatinina). Segundo esses 
autores, é possível que estes aumentos representem alterações precoces na função tubular, 
muito antes do desenvolvimento da nefropatia e, para confirmar esta hipótese, seriam  
necessárias medidas seriadas destas relações.  
Apesar das observações da literatura (SESSO et al, 1994, GUY et al, 1997) 
nosso estudo mostrou que 17% dos pacientes do grupo sem história de nefrite apresentaram 
alteração na excreção de alfa-1-microglobulina embora esse achado não tenha mostrado 
diferenças significativas na excreção dessa proteína entre os grupos estudados. Nossos 
resultados não mostraram uma associação entre a excreção de proteínas marcadoras de 
lesão glomerular ou tubular e índice de atividade da doença e de outras anormalidades 
hematológicas, lipídicas e urinárias entre os pacientes estudados. 
No presente estudo, as proteínas de origem glomerular e tubular foram 
analisadas em amostras isoladas de urina, uma vez que a coleta de amostras de urina de 24 
horas acarreta uma série de inconvenientes e dificuldades para o paciente.  
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De acordo com HOWEY, 1987 um único  resultado negativo não exclui doença 
uma vez que a variação biológica em indivíduos com excreções anormais de albumina é 
muito grande. Na verdade, a alta variabilidade dia a dia na excreção urinária destas 
proteínas requer uma cuidadosa interpretação dos resultados (VERMES & SPOOREN, 
1992).  
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1. As alterações na excreção urinária de albumina e de alfa-1-microglobulina 
são freqüentes no LES, embora possam ser decorrentes da própria 
variabilidade biológica da excreção dessas proteínas. 
2. Não observamos diferença significativa na excreção urinária de albumina e 
de alfa-1-microglobulina entre os grupos analisados bem como, uma 
associação entre essas proteínas e o índice de atividade da doença (anti-DNA 
nativo), anormalidades hematológicas, lipídicas e urinárias entre os pacientes 
estudados. 
3. Os parâmetros hematológicos e o perfil bioquímico, incluindo função renal, 
apresentaram alterações semelhantes às observadas na literatura sem 
diferença significativa entre os grupos estudados.  
4. Em relação ao clearance de creatinina observamos uma tendência de 
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1. Erupção malar Eritema fixo, plano e elevado sobre as eminências malares, que tendem a respeitar 
as pregas nasolabiais.  
 
2. Erupção discóide Placas eritematosas elevadas com cicatrização queratótica e clavos foliculares com 
cicatrização atróficas nas lesões velhas. 
 
3. Fotossensibilidade Exatamente cutâneo como resultado de uma reação não usual a luz solar, por relato 
do paciente e observação do médico. 
 
4. Úlcera oral Ulceração oral e nasofaringea, usualmente sem dores, observadas por um médico. 
 
5. Artrite Do tipo não erosiva comprometendo duas ou mais articulações periféricas, 
caracterizada por dor à pressão, tumefação ou derrame. 
 
6. Serosites a) Pleurite, história convincente de dor pleural ou artrito auscultado por médico 
ou evidência de derrame pleural. 
b) Pericardite documentada por ECG ou artrito ou evidência de derrame 
pericárdico. 
 
7. Desordens neurológicas  a) convulsões, em ausência de drogas que as provoquem ou desarranjos 
metabólicos conhecidos por exemplos: uremia, cetoacidose ou desequilíbrio 
hidroeletrolítico. 
b) Psicose, em ausência de drogas que as provoquem ou desarranjos metabólicos 
conhecidos como mencionados em (a). 
 
8.Desordens hematológicas a) Anemia hemolítica com reticulócitos aumentados. 
b) Leucopenia < 4000/ mm3  em duas ou mais ocasiões. 
c) Linfopenia < 1500/ mm3 em duas ou mais ocasiões. 
 
9. Desordens imunológicas a) Células LE positivas. 
b) Anti-DNA positivo em título anormal contra o DNA nativo. 
c) Anti-SM contra os antígenos nucleares Am. 
d) Prova sorológica, falsamente positiva para sífilis pelo menos durante seis 
meses e confirmado com testes específicos para sífilis como.  
 
11. Anticorpo antinuclear 
 
Em título anormal por imunofluorescência e com um ensaio equivalente em 
qualquer momento e em ausência de drogas que provoquem síndrome simile-
lúpus. 
 
A classificação proposta está baseada sobre 11 critérios. Se diz que uma pessoa tem LES, com o propósito de 
identificar um paciente em estudos clínicos, quando quaisquer dos onze critérios estão presentes em forma 
seriada ou simultânea durante qualquer intervalo de observação (TAN et al, 1982). 
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ANEXO II    -   PROTOCOLO DO PROJETO 
 “Avaliação qualitativa da excreção urinária de proteínas em indivíduos  com lúpus eritematoso 
sistêmico”.  
RESPONSÁVEIS:  
Maria de Fátima Lino Coelho - tel.: 3241-1620. 
Prof. Dra. Célia Regina Garlipp - tel.:3788-7539. 
- Depto de Patologia clínica - FCM-UNICAMP. 
Dra. Paula Virginia Bottini - tel.: 3788-7339. 
- Serviço de Líquidos Biológicos - HC-UNICAMP. 
 
• Selecionar pacientes lúpicos COM e SEM história de nefrite lúpica com as seguintes 
características: 
- Pacientes normotensos, adultos e de  ambos os sexos. 
- Análise de Urina I normal ou: proteinúria traços, hematúria, se  presente, com dismorfismo 
eritrocitário ausente. 
- Análise de Creatinina: normal. 
- Análise de anticorpos anti-DNA nativo: não reagente. 
OBS: Os pacientes selecionados NÃO deverão apresentar história e/ou evidência  clínica de doença 
renal de outras etiologias. 
• Fazer pedido de coleta das seguintes amostras: 
- Urina : amostra isolada (jato médio após estase vesical de 4horas) – para os seguintes exames:  
URI, DE, A1M, MICROALB e volume de 24h: CLEARCREA e PROT 24. 




ANEXO III – MEDICAMENTOS USADOS PELOS PACIENTES LÚPICOS  
NOMES MEDICAMENTOS    
 1ªCOLETA 2ª COLETA 3ª COLETA 4ª COLETA 
SAMSF Azatioprina - 100mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Azatioprina - 100mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Azatioprina - 100mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
200mg 
Azatioprina - 100mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de 
cloroquina - 200mg 
DC Prednisona - 5mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Ranitidina - 300mg 
Prednisona - 5mg 
Ranitidina - 300mg 
Warfarina sódica - 5mg  
 
Prednisona - 5mg 
Ranitidina - 300mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Prednisona - 5mg (dias 
altern) 
Ranitidina - 300mg 
Warfarina sódica - 5mg  
 
NLO Difosfato de cloroquina -  
250mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
S/medicação 
KRC Difosfato de cloroquina - 
400mg 
Aciclofenaco -100mg 
Deflazacort - 7,5mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Prednisona - 10mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
GTS Prednisona - 15mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Tagamet - 200mg 
 
Prednisona - 10mg 
Difosfato de cloroquina – 
250mg 
Cimetidina - 200mg 
 
Prednisona - 10mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Cimetidina - 200mg 
Naproxeno – 250mg 
Prednisona - 10mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Cimetidina - 200mg 
Naproxeno – 250mg 
FALS Prednisona - 15mg 
Dapsona - 100mg 
Prednisona - 15mg Prednisona - 30mg Prednisona - 30mg 
EJL Prednisona - 10mg Prednisona - 15mg Prednisona - 15mg Prednisona - 10mg 
OPC Prednisona - 20mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Dapsona - 100mg 
Prednisona - 20mg 
Ranitidina - 150mg 
Moduretic - 50mg 
Carbonato 
De cálcio - 500mg 
Vitamina D3  - 400mg  
Dapsona - 100mg 
Prednisona - 20mg 
Ranitidina - 150mg 
Moduretic - 50mg 
Carbonato 
de cálcio - 500mg 
Vitamina D3  - 400mg  
Dapsona - 100mg 
Prednisona - 20mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 






MRMP Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Cloridrato de diltiazen - 
60mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina – 
250mg 
Cloridrato de diltiazen – 
60mg  
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Cloridrato de diltiazen - 
60mg  
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Cloridrato de diltiazen - 60mg  
JFS Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina  - 
250mg 





NDSP Prednisona - 15mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina – 
250mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
CMT Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 200mg 
Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 200mg 
Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 200mg 
Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 200mg 
AAS Prednisona - 5mg 
Azatioprina - 100mg 
Prednisona - 5mg 
Azatioprina - 100mg 
Prednisona - 5mg 
Azatioprina - 100mg 
Prednisona - 5mg 
Azatioprina - 50mg 
LCXS Warfarina sódica - 5mg 
 
Warfarina sódica - 5mg 
 
Warfarina sódica - 5mg 
 
Warfarina sódica - 5mg 
AVVD  Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 200mg 
Cloridrato de diltiazen - 
60mg 
Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 200mg 
Cloridrato de diltiazen – 
60mg  
Prednisona 5mg 
Plaquinol - 200mg 
Cloridrato de diltiazen - 
60mg  
Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 200mg 
Cloridrato de diltiazen - 60mg  
ACV Cloroquina - 250mg 
Warfarina sódica -5mg 
Prednisolona - 15mg 
Difosfato de cloroquina – 
250mg 
Ranitidina - 140mg 
Carbonato 
De cálcio - 500mg 
Vitamina D3  - 400mg 
Prednisolona -10mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Carbonato de cálcio 
Vitamina D3  - 400mg 
Warfarina sódica -5mg  
 
Prednisolona -10mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Warfarina sódica -5mg  
AT Prednisona - 15mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 15mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 15mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
ACOS Prednisona - 15mg 
Cloroquina - 250mg 
Cimetidina - 400mg 
Prednisona - 15mg 
Antak - 150mg 
Celecoxib - 200mg 
Prednisona - 10mg 
Cloroquina - 250mg 
Celecoxib - 200mg 
Cimetidina - 200mg 
Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
Cimetidina - 200mg 
RL Prednisona - 15mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 15mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 10mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
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EARS Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 20mg 
Methotrexate - 7,5mg 
Prednisona - 20mg 
Methotrexate - 7,5mg 
Fluoxetina - 40mg 
 
Prednisona - 20mg 
Methotrexate - 2,5mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
MPM  Prednisolona - 10mg 
Cimetidina - 200mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg  
Prednisolona - 10mg 
Carbonato de 
Cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg  
 
Prednisolona -10mg 
Cloroquina - 250mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg  
Prednisolona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
IAR Azatioprina - 100mg 
Prednisona - 10mg 
Adalat - 20mg 
Azatioprina - 50mg 
Prednisona - 5mg 
Adalat  - 20mg 
Cimetidina - 400mg 
Prednisolona -20mg 
Adalat - 20mg 
Cimetidina - 400mg 
Azatioprina -  50mg 
Prednisolona -10mg 
Azatioprina - 50mg 
Cloroquina  - 50mg 
Adalat – 20mg 
Cimetidina – 400mg 
MRP Prednisona - 10mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
EVTR Prednisolona - 20mg 
Cloroquina - 250mg 
Carbonato de 
Cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg  
Cloridrato de diltiazen - 
30mg 
 
Prednisolona - 20mg 
Cloridrato de diltiazen – 
30mg 
Cloroquina - 250mg 
Ciprofloxacin- 500mg 
Prednisolona -20mg 
Cloridrato de diltiazen - 
30mg 
Cloroquina - 250mg 
Ciprofloxacin- 500mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg  
Prednisolona -10mg 
Cloroquina - 50mg 
Eutirox - 125mg 
Cloridrato de diltiazen - 30mg 
DGP Prednisona - 10mg 
Plaquinol - 400mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisona - 10mg 
Plaquinol - 400mg 
Carbonato de 
Cálcio - 500mg Vitamina 
D3 – 400mg 
Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 400mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 400mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
EIR  Prednisona - 5mg 
 
Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 5mg Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
 
LSQ Prednisolona  - 10mg 
(d/altern.) 
Cimetidina - 200mg 
Prednisolona - 10mg 
(d/altern.) 
Cimetidina - 200mg 
Prednisolona - 5mg 
(d/altern.) 
Cimetidina - 200mg 
Prednisolona - 5mg (d/altern.) 
Cimetidina  - 200mg 





MLDO Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
400mg 
Cloridrato de diltiazen - 
30mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de 
Cloroquina - 400mg 
Cloridrato de diltiazen - 
30mg 
Prednisona - 5mg 
Plaquinol - 400mg 
Cloridrato de diltiazen - 
30mg 
Prednisona - 5mg 
Difosfato de Cloroquina - 
250mg 
Cloridrato de diltiazen - 30mg 
NMRFQ  
 
Prednisona - 10mg 
Vitamina B - 400mg 
 
Prednisona - 5mg 
Vitamina B - 400mg 
Prednisona - 10mg 
Methotrexate - 7,5mg 
Cimetidina - 400mg 
Ácido Fólico - 5mg 
Prednisolona -10mg 
Methotrexate - 10mg 
Ác. Fólico - 5mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
CMP Prednisona - 15mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 10mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisona - 15mg 
Cloroquina - 250mg 
GCSC Prednisolona - 5mg 
 
Prednisolona - 10mg 
Carbonato de 
Cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisolona -10mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisolona - 5mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
RAIB Prednisolona - 5mg 
Plaquinol - 400mg 
Prednisolona - 5mg 
Plaquinol - 400mg 
Plaquinol - 400mg Plaquinol - 400mg 
 
 
MEFF Prednisona - 30mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg  
Prednisona - 25mg 
Cloroquina - 250mg 
Cimetidina - 200mg 
Carbonato de 
Cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
 
Prednisona - 10mg 
Difosfato de  
cloroquina - 250mg 
Azatioprina - 100mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisona - 10mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Azatioprina - 100mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
NRO Prednisolona - 15mg 
Cloroquina  - 250mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
 
Prednisolona - 10mg 
Cloroquina - 250mg 
Carbonato de 
Cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg  
Prednisolona -10mg 
Cloroquina - 250mg 
Alendronato sódico - 
10mg 
Prednisona - 10mg 
Difosfato de cloroquina - 
300mg 
Carbonato de cálcio - 500mg  
Vitamina D3 – 400mg 
Alendronato sódico - 10mg  
CDR Prednisolona - 20mg Prednisolona - 15mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Prednisolona -20mg 
Cloroquina - 250mg 
Prednisolona -15mg 







SAG Prednisolona - 10mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Ranitidina - 150mg  
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg  
Prednisolona - 10mg 
Difosfato de Cloroquina - 
250mg 
Ranitidina - 150mg 
Carbonato de 
Cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisolona -10mg 
Difosfato de Cloroquina - 
400mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisolona - 5mg 
Difosfato de Cloroquina - 
250mg  
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
MAS Prednisona - 5mg 
(d/altern.) 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Prednisona - 5mg 
(d/altern.) 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Difosfato de cloroquina - 
125mg 
Sem medicação 
MLB Prednisona - 10mg 
Azatioprina - 150mg 
Prednisona - 15mg 
Azatioprina - 50mg 
Carbonato de 
Cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
 Prednisona - 5mg 
Azatioprina -100mg 
Eutirox - 12,5mg 
MPCS Prednisolona - 10mg 
Cloroquina - 100mg 
Aldactone - 100mg 
Prednisolona - 5mg 
Aldactone - 100mg 
Cloroquina - 259mg 
Prednisolona - 5mg 
(d/alt) 
Cloroquina - 250mg 
Aldactone - 100mg 
Cloroquina - 50mg 
ISS Prednisolona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Warfarina sódica - 5mg 
Prednisona - 5mg 
Cloroquina - 250mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Prednisona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Warfarina sódica - 5mg   
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Warfarina sódica - 5mg  
AMVR Prednisolona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Ranitidina - 150mg 
Prednisolona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Ranitidina - 150mg 
Prednisolona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Ranitidina - 150mg 
Prednisolona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Ranitidina - 150mg 
MIMVS Prednisona - 15mg 
Cloroquina - 250mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Vitamina D3 – 400mg  
Prednisona - 10mg 
Cloroquina - 250mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Vitamina D3 – 400mg  
Prednisona - 10mg 
Cloroquina - 250mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Vitamina D3 – 400mg  
Prednisona - 10mg 
Cloroquina - 250mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Vitamina D3 – 400mg  
MAN Prednisolona - 5mg 
Ranitidina  - 150mg 
Cloroquina  - 250mg 
 
Prednisolona - 5mg 
Ranitidina - 150mg 
Cloroquina - 250mg 
 
Prednisolona - 5mg  
( d/altern.) 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Prednisolona - 5mg 
Methotrexate - 2,5mg 





SAR Prednisolona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
150mg 
Diclofenaco sódico -  
50mg 
Prednisolona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
150mg 
Diclofenaco sódico -  
50mg 
Prednisolona - 5mg 
(d/altern.) 
Difosfato de cloroquina - 
150mg 
Diclofenaco  
sódico -  50mg 
Hidroclorotiazida -  50mg 
Diazepan - 30mg 
Prednisolona - 5mg 
 ( d/altern.) 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Diclofenaco 
sódico -  50mg 
Hidroclorotiazida -  50mg
Diazepan - 50mg 
EFS Prednisolona - 40mg 
Cimetidina - 200mg 
Aldactone - 25mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisolona - 25mg 
Cimetidina - 200mg 
½ Furosemida - 400mg 
Carbonato de 
Cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisolona -15mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
Prednisolona -15mg 
Carbonato de 
cálcio - 500mg 
Vitamina D3 – 400mg 
EMFM Prednisolona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Prednisolona - 5mg 
Difosfato de cloroquina - 
250mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Prednisolona - 5mg 
Plaquinol - 400mg 
Warfarina sódica - 5mg  
Piroxican - 20mg 
 
Prednisolona - 5mg 
Plaquinol - 400mg 
Warfarina sódica - 5mg  




ANEXO IV -  FICHA DE CONTROLE DO PACIENTE 
NOME DO PACIENTE: 
HC:                                                 IDADE:                               DATA: 
PESO:                                            ALTURA:                            PA: 
ENDEREÇO: 
NEFRITE:      (    ) SIM               (    ) NÃO 
MEDICAMENTOS:     
URINA I 
DISMORFISMO ERITROCÍTÁRIO: 
CREATININA URINÁRIA(CREA):                                              PROTEINÚRIA: 
ALFA 1 MICROGLOBULINA: 
MICROALBUMINÚRIA(MALB): 
PROTEINÚRIA DE 24HS:                                                        VOLUME: 
CLEARANCE DE CREATININA: 
HEMOGRAMA  
VHS: 
ANTICORPO ANTI DNA : 
CREATININA SANGÜÍNEA: 
COL TOTAL: 








ANEXO V – AVALIAÇÃO ESTATÍSTICA 
 




Descrever o grupo estudado. 
Comparar os parâmetros avaliados na primeira coleta entre nefrite S ou N. 
Verificar a relação entre MALBCREA e col,hdl, ldl, vldl, trig, apoa, apob, lpa, antidna e clearence em função 
do tempo de coleta. 
Verificar a relação entre A1MCREA e col,hdl, ldl, vldl, trig, apoa, apob, lpa, antidna e clearence em função 
do tempo de coleta. 




Análise descritiva através de tabelas de frequência para variáveis categóricas e medidas de posição e 
dispersão para variáveis contínuas. 
Para comparação de proporções foi utilizado o teste Qui-quadrado ou o teste Exato de Fisher, quando 
necessário. 
Para comparação de medidas contínuas entre 2 grupos independentes utilizou-se o teste de Mann-Whitney. 
Para verificar a concordância entre 2 medidas contínuas foi utilizada a análise de regressão linear.  
Para analisar a influência das variáveis nas medidas de proteína avaliados em 4 coletas foi utilizado o método 
das Equações de Estimação Generalizadas (EEG) por ser este o  mais adequado para tratar dados com 
medidas repetidas ao longo do tempo.  O método das Equações de Estimação Generalizadas, proposto por 
Liang & Zeger (1986) e Zeger & Liang (1986), é apropriado para analisar resultados categorizados ou 
contínuos.  As EEG são uma técnica de estimação que leva em consideração a correlação entre as medidas 
repetidas.   
O nível de significância adotado foi de 5%. 
Resultados 
 
Quadro 1 – Análise descritiva por coleta. 
 
                                     Cumulative   
SEXO        Frequency     Percent     Frequency  
----------------------------------------------- 
F                 43       93.48            43  
M                  3        6.52            46  
 
                                     Cumulative 
NEFRITE     Frequency     Percent     Frequency 
----------------------------------------------- 
N                 34       73.91            34 
S                 12       26.09            46 
 
Idade 
  N            Média     Desvio padrão        Mínimo         Mediana          Máximo 





                                     Cumulative 
A1MCREAC    Frequency     Percent     Frequency 
------------------------------------------------ 
       0          42       95.45            42 
       1           2        4.55            44 
 
                    Frequency Missing = 2 
                                    Cumulative 
MACREAC    Frequency     Percent     Frequency 
---------------------------------------------- 
      0          40       93.02            40 
      1           3        6.98            43 
 
                   Frequency Missing = 3 
                                      Cumulative 
AADNA       Frequency     Percent     Frequency 
------------------------------------------------ 
NR                40       86.96            40 
R                  6       13.04            46           
Cumulative 
CLEACR    Frequency     Percent     Frequency 
--------------------------------------------- 
     0          20       46.51            20 
     1          23       53.49            43 
 




Frequency Missing = 3 
 
                                   Cumulative 
APOAC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
    0          39       86.67            39 
    1           6       13.33            45 
 
                  Frequency Missing = 1 
                                   Cumulative 
APOBC    Frequency     Percent     Frequency 
--------------------------------------------- 
    0          36       80.00            36 
    1           9       20.00            45 
 
                  Frequency Missing = 1 
                                  Cumulative 
LPAC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
   0          29       64.44            29 
   1          16       35.56            45 
 
                  Frequency Missing = 1                                
 
                                  Cumulative 
COLC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
   0          34       73.91            34 
   1          12       26.09            46                               
 
                                  Cumulative 
HDLC    Frequency     Percent     Frequency 
------------------------------------------- 
   0          36       80.00            36 
   1           9       20.00            45 
 
                  Frequency Missing = 1 
                                   Cumulative 
TRIGC    Frequency     Percent     Frequency 
---------------------------------------------- 
    0          40       90.91            40 
    1           4        9.09            44 
 
                  Frequency Missing = 2 
 Medidas de posição e dispersão das variáveis contínuas 
 
Variável  N  Média     d.p.   Mínimo Mediana  Máximo 
MALBCREA 43   1.03     1.01     0.24    0.68     5.53 
LDL      43 104.51    24.66    60.00  104.00   177.00 
VLDL     44  18.66     8.28     8.00   17.00    48.00 
                                         
 
            
Coleta 2 
 
                                     Cumulative 
A1MCREAC    Frequency     Percent     Frequency 
------------------------------------------------ 
       0          45       97.83            45 
       1           1        2.17            46 
                                    Cumulative 
MACREAC    Frequency     Percent     Frequency 
----------------------------------------------- 
      0          39       84.78            39 
      1           7       15.22            46 
                                      Cumulative 
AADNA       Frequency     Percent     Frequency 
----------------------------------------------- 
NR                40       86.96            40 
R                  6       13.04            46                                
                                    Cumulative 
CLEACR    Frequency     Percent     Frequency 
---------------------------------------------- 
     0          27       60.00            27 
     1          18       40.00            45 
 
                   Frequency Missing = 1                                   
                                   Cumulative 
APOAC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
    0          41       91.11            41 
    1           4        8.89            45 
 
                  Frequency Missing = 1 
 
                                   Cumulative 
APOBC    Frequency     Percent     Frequency 
---------------------------------------------- 
    0          37       82.22            37 
    1           8       17.78            45 
 
                  Frequency Missing = 1                                
                                  Cumulative 
LPAC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
   0          28       63.64            28 
   1          16       36.36            44 
 
                  Frequency Missing = 2                                
                                  Cumulative 
COLC    Frequency     Percent     Frequency 
------------------------------------------- 
   0          34       73.91            34 
   1          12       26.09            46                               
                                  Cumulative 
HDLC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
   0          43       95.56            43 
   1           2        4.44            45 
 
                  Frequency Missing = 1 
                                   Cumulative 
TRIGC    Frequency     Percent     Frequency 
--------------------------------------------- 
    0          41       91.11           41 
    1           4        8.89           45 
 





Medidas de posição e dispersão das variáveis contínuas 
Variável  N   Média    d.p.   Mínimo Mediana   Máximo 
MALBCREA 46    3.89   17.51     0.14    0.85   119.68 
LDL      45  103.93   28.02    49.00   99.00   163.00 
VLDL     45   18.44    8.65     7.00   15.00    54.00 
                    
Coleta 3 
 
                                     Cumulative 
A1MCREAC    Frequency     Percent     Frequency 
------------------------------------------------- 
       0          43       93.48            43 
       1           3        6.52            46 
                                    Cumulativ 
MACREAC    Frequency     Percent     Frequenc 
--------------------------------------------- 
      0          40       86.96            40 
      1           6       13.04            46 
                                      Cumulative 
AADNA       Frequency     Percent     Frequency 
----------------------------------------------- 
NR                39       86.67            39 
R                  6       13.33            45 
 
                    Frequency Missing = 1                           
                                    Cumulative 
CLEACR    Frequency     Percent     Frequency 
---------------------------------------------- 
     0          27       58.70            27 
     1          19       41.30            46 
                                   Cumulative 
APOAC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
    0          46      100.00            46                             
                                   Cumulative 
APOBC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
    0          36       78.26            36 
    1          10       21.74            46                                 
                                  Cumulative 
LPAC    Frequency     Percent     Frequency 
------------------------------------------- 
   0          27       58.70            27 
   1          19       41.30            46                            
                                  Cumulative 
COLC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
   0          36       80.00            36 
   1           9       20.00            45 
 
                  Frequency Missing = 1                               
                                  Cumulative 
HDLC    Frequency     Percent     Frequency 
--------------------------------------------- 
   0          40       90.91            40 
   1           4        9.09            44 
 
                  Frequency Missing = 2                            
                                   Cumulative 
TRIGC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
    0          39       88.64            39 
    1           5       11.36            44 
 
                  Frequency Missing = 2                               
                                   Medidas de posição e dispersão das variáveis contínuas 
 
Variável  N   Média    d.p.   Mínimo Mediana  Máximo 
MALBCREA 46    1.95   4.79      0.28    0.76   31.79 
LDL      42   97.17  27.03     47.00   93.50  170.00 
VLDL     44   19.41   8.63      9.00   17.50   57.00 
                    
Coleta 4 
                                     Cumulative 
A1MCREAC    Frequency     Percent     Frequency 
----------------------------------------------- 
       0          40       93.02            40 
       1           3        6.98            43 
 
                    Frequency Missing = 3 
                                    Cumulative 
MACREAC    Frequency     Percent     Frequency 
----------------------------------------------- 
      0          37       86.05            37 
      1           6       13.95            43 
 
                   Frequency Missing = 3 
                                      Cumulative 
AADNA       Frequency     Percent     Frequency 
----------------------------------------------- 
NR                38       88.37            38 
R                  5       11.63            43 
 
                    Frequency Missing = 3 
                                    Cumulative 
CLEACR    Frequency     Percent     Frequency 
---------------------------------------------- 
     0          29       70.73            29 
     1          12       29.27            41 
 
                   Frequency Missing = 5                                   
                                   Cumulative 
APOAC    Frequency     Percent     Frequency 
--------------------------------------------- 
    0          41       95.35            41 
    1           2        4.65            43 
 
                  Frequency Missing = 3 
                                   Cumulative 
APOBC    Frequency     Percent     Frequency 
--------------------------------------------- 
    0          33       76.74            33 
    1          10       23.26            43 
         
           Frequency Missing = 3                             




                                 Cumulative 
LPAC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
   0          26       60.47            26 
   1          17       39.53            43 
                                  
         Frequency Missing = 3 
 
 
                                  Cumulative 
COLC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
   0          33       76.74            33 
   1          10       23.26            43 
 
                  Frequency Missing = 3                
                                  Cumulative 
HDLC    Frequency     Percent     Frequency 
------------------------------------------- 
   0          38       88.37            38 
   1           5       11.63            43 
 
            Frequency Missing = 3                           
                                   Cumulative 
TRIGC    Frequency     Percent     Frequency 
-------------------------------------------- 
    0          39       90.70            39 
    1           4        9.30            43 
 
                  Frequency Missing = 3                                
                                   Medidas de posição e dispersão das variáveis contínuas 
 
Variável  N   Média    d.p.   Mínimo Mediana  Máximo 
MALBCREA 43    1.68    3.05     0.16    0.73   17.46 
LDL      43  107.63   33.37    56.00  102.00  201.00 
VLDL     43   19.00    8.07     8.00   19.00   41.00        
 
 
A seguir são apresentadas as comparações das variáveis entre nefrite sim ou não. 
 
 
Quadro 2 – Comparações das variáveis entre nefrite sim ou não. 
 
NEFRITE     SEXO    p-valor=1.000(Fisher) 
Frequency| 
Percent  | 
Row Pct  | 
Col Pct  |F       |M       |  Total 
---------+--------+--------+ 
N        |     32 |      2 |     34 
         |  69.57 |   4.35 |  73.91 
         |  94.12 |   5.88 | 
         |  74.42 |  66.67 | 
---------+--------+--------+ 
S        |     11 |      1 |     12 
         |  23.91 |   2.17 |  26.09 
         |  91.67 |   8.33 | 
         |  25.58 |  33.33 | 
---------+--------+--------+ 
Total          43        3       46 




NEFRITE     A1MCREAC   p-valor=1.000(Fisher) 
Frequency|                       
Percent  |                       
Row Pct  |                       
Col Pct  |       0|       1|  Total                       
---------+--------+--------+                       
N        |     31 |      2 |     33                       
         |  70.45 |   4.55 |  75.00                       
         |  93.94 |   6.06 |                       
         |  73.81 | 100.00 |                       
---------+--------+--------+                       
S        |     11 |      0 |     11                       
         |  25.00 |   0.00 |  25.00                       
         | 100.00 |   0.00 |                       
         |  26.19 |   0.00 |                       
---------+--------+--------+                       
Total          42        2       44                       
            95.45     4.55   100.00                       
                       
       Frequency Missing = 2 
 
  
 NEFRITE     MACREAC   p-valor=0.1560(Fisher) 
 Frequency| 
 Percent  | 
 Row Pct  | 
 Col Pct  |       0|       1|  Total 
 ---------+--------+--------+ 
 N        |     31 |      1 |     32 
          |  72.09 |   2.33 |  74.42 
          |  96.88 |   3.13 | 
          |  77.50 |  33.33 | 
 ---------+--------+--------+ 
 S        |      9 |      2 |     11 
          |  20.93 |   4.65 |  25.58 
          |  81.82 |  18.18 | 
          |  22.50 |  66.67 | 
 ---------+--------+--------+ 
 Total          40        3       43 
             93.02     6.98   100.00 
 
 NEFRITE     AADNA    p-valor=1.000(Fisher) 
 Frequency| 
 Percent  | 
 Row Pct  | 
 Col Pct  |NR      |R       |  Total 
 ---------+--------+--------+ 
 N        |     29 |      5 |     34 
          |  63.04 |  10.87 |  73.91 
          |  85.29 |  14.71 | 
          |  72.50 |  83.33 | 
 ---------+--------+--------+ 
 S        |     11 |      1 |     12 
          |  23.91 |   2.17 |  26.09 
          |  91.67 |   8.33 | 
          |  27.50 |  16.67 | 
 ---------+--------+--------+ 
 Total          40        6       46 











   
 
NEFRITE     CLEACR   p-valor=0.9351(Qui-quadrado) 
 Frequency| 
 Percent  | 
 Row Pct  | 
 Col Pct  |       0|       1|  Total 
 ---------+--------+--------+ 
 N        |     15 |     17 |     32 
          |  34.88 |  39.53 |  74.42 
          |  46.88 |  53.13 | 
          |  75.00 |  73.91 | 
 ---------+--------+--------+ 
 S        |      5 |      6 |     11 
          |  11.63 |  13.95 |  25.58 
          |  45.45 |  54.55 | 
          |  25.00 |  26.09 | 
 ---------+--------+--------+ 
 Total          20       23       43 
             46.51    53.49   100.00 
        Frequency Missing = 3 
NEFRITE     APOAC  p-valor=1.000(Fisher) 
 Frequency| 
 Percent  | 
 Row Pct  | 
 Col Pct  |       0|       1|  Total 
 ---------+--------+--------+ 
 N        |     28 |      5 |     33 
          |  62.22 |  11.11 |  73.33 
          |  84.85 |  15.15 | 
          |  71.79 |  83.33 | 
 ---------+--------+--------+ 
 S        |     11 |      1 |     12 
          |  24.44 |   2.22 |  26.67 
          |  91.67 |   8.33 | 
          |  28.21 |  16.67 | 
 ---------+--------+--------+ 
 Total          39        6       45 
             86.67    13.33   100.00 
        Frequency Missing = 1 
 NEFRITE     APOBC  p-valor=0.4069(Fisher) 
  Frequency| 
  Percent  | 
  Row Pct  | 
  Col Pct  |       0|       1|  Total 
  ---------+--------+--------+ 
  N        |     25 |      8 |     33 
           |  55.56 |  17.78 |  73.33 
           |  75.76 |  24.24 | 
           |  69.44 |  88.89 | 
  ---------+--------+--------+ 
  S        |     11 |      1 |     12 
           |  24.44 |   2.22 |  26.67 
           |  91.67 |   8.33 | 
           |  30.56 |  11.11 | 
  ---------+--------+--------+ 
  Total          36        9       45 
              80.00    20.00   100.00 
         Frequency Missing = 1 
 NEFRITE     LPAC  p-valor=1.000(Fisher) 
  Frequency| 
  Percent  | 
  Row Pct  | 
  Col Pct  |       0|       1|  Total 
  ---------+--------+--------+ 
  N        |     21 |     12 |     33 
           |  46.67 |  26.67 |  73.33 
           |  63.64 |  36.36 | 
           |  72.41 |  75.00 | 
  ---------+--------+--------+ 
  S        |      8 |      4 |     12 
           |  17.78 |   8.89 |  26.67 
           |  66.67 |  33.33 | 
           |  27.59 |  25.00 | 
  ---------+--------+--------+ 
  Total          29       16       45 
              64.44    35.56   100.00 
         Frequency Missing = 1 
 NEFRITE     COLC    p-valor=0.7034(Fisher) 
  Frequency| 
  Percent  | 
  Row Pct  | 
  Col Pct  |       0|       1|  Total 
  ---------+--------+--------+ 
  N        |     26 |      8 |     34 
           |  56.52 |  17.39 |  73.91 
           |  76.47 |  23.53 | 
           |  76.47 |  66.67 | 
  ---------+--------+--------+ 
  S        |      8 |      4 |     12 
           |  17.39 |   8.70 |  26.09 
           |  66.67 |  33.33 | 
           |  23.53 |  33.33 | 
  ---------+--------+--------+ 
  Total          34       12       46 
              73.91    26.09   100.00 
 
 NEFRITE     HDLC   p-valor=0.2188(Fisher) 
   Frequency| 
   Percent  | 
   Row Pct  | 
   Col Pct  |       0|       1|  Total 
   ---------+--------+--------+ 
   N        |     28 |      5 |     33 
            |  62.22 |  11.11 |  73.33 
            |  84.85 |  15.15 | 
            |  77.78 |  55.56 | 
   ---------+--------+--------+ 
   S        |      8 |      4 |     12 
            |  17.78 |   8.89 |  26.67 
            |  66.67 |  33.33 | 
            |  22.22 |  44.44 | 
   ---------+--------+--------+ 
   Total          36        9       45 
               80.00    20.00   100.00 
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NEFRITE     TRIGC     p-valor=0.5579(Fisher) 
   Frequency| 
   Percent  | 
   Row Pct  | 
   Col Pct  |       0|       1|  Total 
   ---------+--------+--------+ 
   N        |     29 |      4 |     33 
            |  65.91 |   9.09 |  75.00 
            |  87.88 |  12.12 | 
            |  72.50 | 100.00 | 
   ---------+--------+--------+ 
   S        |     11 |      0 |     11 
            |  25.00 |   0.00 |  25.00 
            | 100.00 |   0.00 | 
            |  27.50 |   0.00 | 
   ---------+--------+--------+ 
   Total          40        4       44 
               90.91     9.09   100.00 
 
          Frequency Missing = 2 
Medidas de posição e dispersão do LDL e VLDL 
NEFRITE   Variável    N Média    Desvio padrão    Mínimo   Mediana    Máximo   p-valor* 
 
N         LDL        32  103            23            60       104       149 
S         LDL        11  109            29            73       106       177   0.6966 
 
N         VLDL       33   20             9             9        17        48 
S         VLDL       11   16             4             8        16        24   0.2712 
 




Para a análise longitudinal foi utilizado o método das equações de estimação generalizadas. 
 
Quadro 5 -  ParÃmetros Estimados no Modelo Completo para a MALBCREA pelo 
método das EEG (n=29). 
                                    
ParÃmetro       Estimativa     p-valor 
Intercepto          2.8086     0.4090 
TEMPO     1x4      -0.9801     0.0546 
TEMPO     2x4       0.0263     0.9311 
TEMPO     3x4      -0.5844     0.1181 
AADNA     NRxR      0.1679     0.8111 
CLEACR    0x1      -0.7589     0.0774 
COLC      0x1      -0.2336     0.7711 
HDLC      0x1      -0.5745     0.1133 
TRIGC     0x1      -0.8708     0.3888 
APOAC     0x1       0.0004     0.9994 
APOBC     0x1      -0.9777     0.2317 
LPAC      0x1       0.3183     0.5543 
VLDL               -0.0943     0.0832 
LDL                 0.0001     0.9907 
 









Quadro 6 -  ParÃmetros Estimados no Modelo Completo para CLEARENCE pelo 
método das EEG (n=35). 
                      
ParÃmetro     Estimativa    p-valor 
Intercepto       -0.1189     0.8686 
TEMPO     1x4     0.8518     0.0568 
TEMPO     2x4     0.3750     0.4016 
TEMPO     3x4     0.3028     0.3715 
EXCREC    0x1    -0.9563     0.1888 
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ANEXO VI – TERMO DE CONSENTIMENTO PÓS-INFORMAÇÃO 
 
 NOME 




- Eu abaixo assinado, aceito participar voluntariamente de um estudo 
para avaliação da função renal, mesmo na ausência de sintomatologia. Estou ciente 
que para participar deste estudo deverei fornecer uma amostra de urina, volume 
urinário de 24 horas e uma amostra de sangue para realização dos seguintes exames 
laboratoriais:  – na urina: urina I, pesquisa de dismorfismo eritrocitário, proteinúria 
de 24 horas e dosagem de proteínas urinárias específicas (microalbumina e alfa-1-
microglobulina e se necessário cadeias leves kappa e lambda); – no sangue: 
clearance de creatinina, hemograma com VHS, pesquisa de anticorpos anti - DNA 
nativo, além dos exames rotineiros necessários ao acompanhamento da minha 
doença. 
- Serei beneficiado com estes exames porque na minha doença podem 
ocorrer alterações da função renal, o que aumentaria o risco de futuramente 
apresentar problemas renais. Se for detectada alguma alteração, esta poderá ser 
tratada com antecedência. Não terei prejuízos com a realização destes exames. 
- Sei que posso sair do estudo a qualquer momento e que isto não vai 
prejudicar meu tratamento na UNICAMP. Sei ainda que meus dados pessoais serão 
mantidos em sigilo pelos pesquisadores. 
- Se tiver dúvidas sobre os exames poderei procurar as Dras Maria de 
Fátima Lino Coelho e Célia Regina Garlipp no Laboratório de Patologia Clínica do 
HC ( 2o andar) ou através dos telefones:  
 Dra Maria de Fátima: (0 XX19)3241-1620; (0XX19) 3788-7376 
 Dra Célia Regina: (0XX19) 3788-8796; (0XX19) 3788-8221  
Eu li/ouvi o conteúdo deste termo e recebi, oralmente, esclarecimentos 
sobre minhas dúvidas. 
Campinas _______/__________________/ 2000 
 
_______________________________               




Assinatura do pesquisador responsável 

































